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RESUMO

A sindrome glaucomatosa € caracterizada por lesdo progressiva e irreversivel do nervo
optico e degeneragdo de células ganglionares da retina, resultando em escavacdo da papila
Optica e perda visual. O glaucoma acomete inUmeras espécies e estd entre as principais
causas de cegueira em cées, afetando 0,5% desta populacdo. Em relagdo aos felinos, sua
incidéncia é menor. Dentre os métodos de diagndstico para o glaucoma estdo a
oftalmoscopia, gonioscopia e a tonometria de aplanacdo. A ultrassonografia e a
eletrorretinografia também sdo exames utilizados. O principal objetivo da terapia do
glaucoma é preservar a visdo. Normalmente, o tratamento clinico proporciona alivio
temporéario, mas ndo controla a P1O a longo prazo, por isso recomenda-se, muitas vezes, a
intervencdo cirurgica. A selecdo do candidato dependera de varios fatores e exames previos
devem ser realizados. Os procedimentos disponiveis sdo variaveis e sao utilizados

dependendo do estagio do glaucoma e do potencial visdo do animal.

Palavras-chaves: glaucoma, pressao intraocular, cegueira.



ABSTRACT

The glaucomatous syndrome is characterized by progressive and irreversible damage of
the optic nerve and degeneration of retinal ganglion cells, resulting in optic disc excavation
and visual loss. The glaucoma affects numerous species, is among the main causes of
blindness in the dog, affecting 0.5% of dogs. In relation to felines, their incidence is lower,
They suspect animals with reddish eyes evaluating IOP. Among the diagnostic methods for
glaucoma are ophthalmoscopy, gonioscopy and aplanation tonometry. Ultrasonography and
an electroretinography are also used. The main purpose of glaucoma therapy is to preserve a
vision. Usually, the clinical treatment provider of time, but does not control an 1OP in the
long term, so it is recommended surgical intervention. The selection of the candidate will
depend on several factors, the previous examinations must be performed. The available
procedures are variable and are used depending on the stage of glaucoma and potential vision

of the animal.
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1 INTRODUCAO

O termo “glaucoma” deriva do grego ‘“glaukos”. Admite-se que o significado
“esverdeado”, faga referencia ao brilho ocular observado no olho afetado. O glaucoma € uma
doenca progressiva com morte das fibras de mielina do nervo Optico e perda progressiva da
visdo. A sindrome glaucomatosa acomete inimeras espécies e esta entre as principais causas
de cegueira em cées, afetando 0,5% da populagdo. Em relacdo aos felinos, sua incidéncia é
menor. Anteriormente, o glaucoma era explicado como o aumento da pressdo intraocular
(PIO) com perda da visdéo (JEGOU, 1989; RIDGWAY & BRIGHTMAN, 1989;
GIONFRIDDO,1995). Sua definicdo tem evoluido, em face do melhor entendimento das
condicBes que envolvem a enfermidade. Atualmente, ele é definido como sendo um grupo de
doencas que tem um maior fator de risco de elevar a PIO e com uma neuropatia Optica
caracterizada pela morte das celulas ganglionares da retina e de seus axénios (GELLAT,
2003). Em muitos casos, a perda visual é observada apesar do controle adequado da PIO, o
que sugere a acdo de mecanismos na patogénese do glaucoma que ainda nao foram totalmente
esclarecidos (DRANCE, 2001). Teorias recentes apontam alteracdes independentes da PIO,
tais como condigdes vasculares, citotoxicas, danos no nervo optico e anormalidades da cabeca
do nervo Optico, sdo as mais relevantes para desenvolvimento do glaucoma (WHITEMAN et
al., 2002; GELLAT, 2003)

O glaucoma é uma afecgdo de transformacgdo que consiste em um evento inicial ou uma
série de eventos que evoluem para a obstrucdo do sistema de drenagem do humor aquoso.
Diante disso, hd um aumento na PIO e a diminuicéo do fluxo axoplasmatico do nervo éptico,
causando a morte de células ganglionares da retina (CGR) e degeneracdo do nervo dptico, e

que por fim, culminam com a atrofia e a perda visual (GELLAT, 2003).

Dentre os métodos de diagnostico para o glaucoma encontra-se principalmente a avaliacéo
da presssao intraocular. Métodos complemenares como a ultrassonografia, a oftalmoscopia, a

gonioscopia e a eletrorretinografia também séo utilizados.

O principal objetivo da terapia do glaucoma é preservar a visdo. Normalmente, o
tratamento clinico proporciona alivio temporario, mas ndo controla a P1O a longo prazo, por
iISSO em muitos casos, recomenda-se a intervencao cirurgica. . Mesmo com 0s avancos obtidos
na area, a cegueira e o desconforto cronico sdo ocorréncias finais comuns desta afeccéo.

Diante disso, a enucleacéo, a evisceragdo com uso de protese intraocular e a ablagcdo quimica
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de corpo ciliar s&o recomendadas em casos de bulbos oculares cegos e dolorosos. A sele¢éo
do candidato dependerd de varios fatores e exames prévios devem ser realizados. Os
procedimentos disponiveis sdo variaveis e sao utilizados dependendo do estagio do glaucoma
e da potencial visdo do animal. As técnicas para diminuicdo da PIO podem ser
ciclodestrutivas, em que induz-se a diminuicdo da produgdo do humor aquoso. Além disso,

podem ser empregadas técnicas para aumentar a drenagem de humor aquoso.

Muitas vezes, a doenga ndo € diagnosticada e o animal ja se apresenta cego e com sinais
clinicos de glaucoma cronico. O diagnostico precoce e o tratamento agressivo do glaucoma,
sédo a melhor forma de tentar preservar a visdo do olho afetado (SAPIENZA & WOERDT,
2005).

No presente estudo foi feita uma revisdo sobre a fisiologia da producdo e drenagem do
humor aquoso, etiopatogenia do glaucoma, diagnostico, sinais clinicos, tratamentos clinicos e
cirurgicos, farmacos utilizados e o progndstico da afeccdo em cées e gatos. Além disso, foi
realizado um estudo retrospectivo do SOV do Hospital de Clinicas Veterinarias da UFRGS

enfatizando principalmente as racas e as faixas etarias dos cées diagnosticados com glaucoma.

2 HUMOR AQUOSO: PRODUCAO E DRENAGEM

Os cdaes encontram-se entre 0s animais domésticos onde a fisiologia do em sido mais
estudada (GIONFRIDDO, 1995). O HA é um fluido transparente que ocupa a camara anterior
do olho. Este possui baixo teor proteico e uma baixa viscosidade devido a alta concentragédo
de agua (cerca de 99%) (JEGOU, 1989). Dentre as fungdes do HA estdo a nutricdo e a
remocdo dos metabolitos da cornea e da lente, que sdo estruturas avasculares. Este fluido é
formado a partir do plasma sanguineo sendo secretado pelo epitélio ndo pigmentado do corpo
ciliar através de trés mecanismos: difusdo, ultrafiltracdo e secrecdo ativa pelo epitélio do
corpo ciliar (GELLAT & BROOKS, 1999). A difusdo das pequenas moléculas lipossoluveis
acontece através do movimento da agua a favor do gradiente osmético e da concentracdo dos
solutos, o que contribui para formacdo do HA. A ultrafiltracdo é resultante da pressao
hidrostatica dos capilares ciliares, da osmotica do estroma do corpo ciliar e da pressdo da
camara posterior, contribuindo com 20 a 25% da producdo do HA. (TINSLEY & BETTS,
1993; GELLAT & BROOKS, 1999). Essa producdo é controlada pelas paredes dos vasos

sanguineos e jungdes celulares do corpo ciliar (SLATTER, 2005).
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A anidrase carbbnica (AC) é uma enzima do interior das células do epitélio ndo pigmentado
do corpo ciliar, que é responsavel pela formagdo de bicarbonato e seu transporte ativo atraves
do epitélio do corpo ciliar. Esta enzima catalisa a reacdo CO2 + H20 <—HCO3 + H+. O ion
bicarbonato obtido é transportado em conjunto com o céation sodio para a camara posterior,
formando um gradiente osmético que resulta no influxo de agua. (TINSLEY & BETTS,
1993). A AC participa da secregéo ativa do HA que pode chegar ate 80% da producdo em
caes. (O’ROURKE, 1969; GELLAT & BROOKS, 1999). Sendo assim, os inibidores da
anidrase carbdnica (IAC) sdo muito efetivos no manejo clinico do glaucoma, pois contribuem
para a diminuicdo da PIO (SAMUELSON, 2013). O HA formado na cadmara posterior
adentra a camara anterior através da pupila, movimentando-se por correntes de conveccao
térmica, que sdo formadas em virtude da diferenca de temperatura entre a iris e a cornea.
(TINSLEY & BETTS, 1993; GIONFRIDDO, 1995; SLATTER, 2005). A obstrucéo da livre
circulacdo do HA causa aumento da PIO (GIONFRIDDO, 1995).

Nos cées a drenagem do HA acontece por meio de duas vias: iridocorneal (convencional) e
a uveoescleral (ndo convencional). A via convencional, formada anatomicamente pelo angulo
iridocorneano (AIC), é localizada entre a base da iris e a periferia da cornea e corresponde a
cerca de 90% da drenagem do HA, através desta via, o fluido passa pelos ligamentos
pectinados, na fenda ciliar que contéem a malha trabecular (GIONFRIDDO, 1995;
SAMUELSON, 2013). HA é filtrado através da trama para adentrar no plexo angular venoso
livre de sangue e, em seguida, no plexo venoso escleral, antes de penetrar novamente no
sistema venoso. (SLATTER, 2005; SAMUELSON, 2013) A via de drenagem néo
convencional ou uveoescleral, envolve a iris, o corpo ciliar e a coroide. E depende do musculo
ciliar, que quando contraido, diminui a drenagem do HA. (GELLAT & BROOKS, 1999) Na
drenagem uveoescleral o HA chega a circulacdo por meio dos espacos supraciliar e
supracoroidal para dentro da esclera adjacente. O volume de HA drenado por esta via varia de
acordo com a espécie. (FIGURA 1). Esta via representa apenas 3% da drenagem total de HA
em gatos e 15% em cdes, sendo influenciada pela contracdo do musculo do corpo ciliar e pela
diferenca de pressdo hidrostatica nos vasos supracoroidais. (GUM & MACKAY, 2013).
Considera-se que esta via tenha maior importancia em equinos do que em outras espécies
domésticas (SLATTER, 2005).
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Figura 1 - (A) Via de drenagem
iridocorneal (convencional). (B) Via
uveoescleral (nao convencional). Fonte:
LAUS, 2007. p. 152

Pressao Intraocular

Nas primeiras semanas de vida, a anatomia e a fisiologia do segmento anterior e as vias de
escoamento do HA sofrem um processo de maturacdo. Os valores da PIO serdo semelhantes
aos de adultos a partir do quarto més de vida (KROLL, MILLER & RODAN 2001). APIO ¢
mantida pelo equilibrio entre producéo e drenagem do HA. A P10 em cées e gatos varia de
15 a 25mmHg (GIONFRIDDO, 1995). Uma PIO de 25 mmHg ou maior, medida em gatos
mais velhos, ou uma P10 assimétrica (diferenca de 12 mmHg entre os olhos), necessita de um
exame minucioso para diagnosticar doenca ocular, incluindo o glaucoma (KROLL, MILLER
& RODAN 2001). Os animais com PIO abaixo de 25mmHg e sem sinais clinicos
compativeis com a afeccdo, serdo considerados saudaveis. Ndo ha relatos de que ocorram
condices patoldgicas de producdo excessiva de HA, mas sim, situacdes que gerem um
aumento na P1O por déficit na drenagem. Por outro lado, em quadros de inflamacédo ocular, a
PIO estara diminuida, pois hd diminuicdo na formacdo e aumento da drenagem do HA
(TINSLEY & BETTS, 1993).

Alguns fatores podem provocar alteracdes na PIO sendo a idade um deles, uma vez que no
decorrer da vida ha uma diminuicdo na drenagem de HA. Outro fator importante é a pressdo

arterial, pois situac6es de hipotensdo podem acarretar em diminui¢do da producao de HA.

As variacOes circadianas também influenciam a P1O. Nos cées, a PIO é maior pela manha e

menor no periodo da noite. Nos felinos, a situacao € inversa (GIONFRIDDO, 1995).



13

ETIPATOGENIA
Cornea

A rapidez no aumento da PlO altera a fungdo do endotélio corneano, aumentando a sua
permeabilidade ao HA (JEGOU, 1989). O edema corneano pode estar presente em glaucomas
agudos ou cronicos; em casos cronicos podem ocorrer também neovascularizagdo superficial
e pigmentacdo da cérnea (GELATT & BROOKS, 1999; SLATTER, 2005). O aumento do
globo ocular (buftalmia), em decorréncia da PIO elevada acima de 40mmHg, resulta no
desenvolvimento de fraturas na membrana de Descemet ou “fraturas de Haab”, em que sdo
clinicamente observadas como fissuras esbranquicadas no estroma. O aumento da exposicao
corneana aos agentes externos e a diminuicdo da lubrificagdo lacrimal tornam-a suscetivel a
ceratites, ulceracdes e perfuragdes (GELATT & BROOKS, 1999).

Esclera

Nem todos os olhos glaucomatosos sofrem distensdo da tunica fibrosa. Quando ha
buftalmia, a visdo esta perdida, apesar da dor ser varidvel de acordo com a espécie. O
aumento de volume do bulbo ocular ocorre mais rapidamente em jovens do que em animais
adultos (SLATTER, 2005). Apos a ocorréncia da buftalmia, a esclera se expande de forma
irreversivel, o que a torna mais fina. A condicao permite que ocorram protusdes de estruturas
internas (estafiloma) em regibes onde penetram vasos e nervos (GELATT & BROOKS,
1999).

Uvea

A dilatacdo pupilar ou midriase ndo responsiva (0 musculo constritor da pupila se torna
paralisado), ¢ resultante da P1O elevada e do menor suprimento sanguineo. Além disso, esta
condicdo por longo periodo provoca lesdes na iris, atrofia do corpo ciliar e dos processos
ciliares (GELATT & BROOKS, 1999; SLATTER, 2005). Com o tempo ocorre a atrofia da
iris e esta obtém aspecto rendado e adquire aparéncia escura ou com manchas (JEGOU, 1989;
SLATTER, 2005).

Lente
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As luxacgdes e subluxacOes da lente decorrem do aumento da tenséo sobre os ligamentos
zonulares gque a sustentam, os quais rompem-se provocando a luxacdo do cristalino (GELATT
& BROOKS, 1999). A triade glaucoma, catarata e luxacdo da lente podem ocorrer por
diversos mecanismos, sendo que qualquer um desses trés disturbios pode ter sido o insulto
priméario: a luxacdo primaria da lente pode ocorrer e resultar no blogueio pupilar com
elevacdo da PIO; a luxacdo da lente secundaria também poderd ocorrer e exacerbar o
glaucoma; e ainda poderdo existir situagdes em que estdo acompanhadas uveite e lente
cataratosa luxada. Os felinos possuem a cdmara anterior mais profunda, por isso estdo menos
sujeitos ao bloqueio pupilar e ao fechamento do AIC. Além disso, nessa espécie a luxacdo da
lente, em geral, é secundaria ao glaucoma (SLATTER, 2005). Em casos de luxacdo anterior
do cristalino podera ocorrer a opacificacdo corneana, quando a lente entra em contato com o
endotélio. Mesmo quando a lente luxa posteriormente ainda podera haver aumento da PIO
devido a movimentacdo da lente, bloqueio pupilar, inflamacdo ou fechamento do AIC
(SLATTER, 1990).

Vitreo

Em quadros glaucomatosos o humor vitreo (HV) sob efeito de células inflamatorias sofre
degeneracdo (liquefacdo ou sinérese). Havendo luxacdo do cristalino o HV pode adentrar a
camara anterior e contribuir com o déficit de drenagem do HA (GELATT & BROOKS,
1999).

Retina e Nervo Optico

No cdo, as alteracGes na retina e na cabeca do nervo dptico em decorréncia da perfusao
vascular anormal e da isquemia sdo fatores importantes na patogénese dessas estruturas
(DUBIELZIG et al. ,2010). A queda no fluxo axoplasmatico acaba causando diminuicdo dos
fatores de crescimento neurotréficos, o que resulta na morte de células ganglionares (por
apoptose) e liberacdo de suas reservas de glutamato. O glutamato € um dos principais
neurotransmissores do Sistema Nervoso Central e esta presente na retina, onde participa de
processos visuais (BROOKS et al., 1997; WHITEMAN et al., 2002;). Os danos vasculares na
retina tém sido associados com a redistribuicdo do glutamato em cdes com glaucoma
(ALYAHYA, CHEN & MANGAN, 2007). A superestimulacdo dos receptores pelo glutamato
(receptores N-metil-D-aspartato [NMDA] que estdo presentes nas CGR, acaba causando alta

liberacdo de radicais livres e danos oxidadativos na retina (BROOKS et al, 1997
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WHITEMAN et al, 2002). No glaucoma, ocorre uma liberagcdo excessiva de glutamato
extracelular a partir de células retinianas danificadas, juntamente com maior ativacdo dos
receptores NMDA (VORWERK, GORLA & DREYER, 1994; DREYER, ZURAKOWSKI &
SCHUMER,, 1996). Brooks et al., (1997), observaram que cées glaucomatosos possuiam uma

maior concentracdo de glutamato no humor vitreo se comparados aos cées sadios.

A CGR é extremamente sensivel a situacfes de variacdo de fluxo sanguineo. A queda da
pressao de pulso e a isquemia podem ser demonstradas através da ERG. O nervo Optico é
afetado de forma irreversivel sofrendo o que é chamado “escavacdo no disco Optico”. 1sso
ocorre devido ao aumento de pressdo que acaba prejudicando o fluxo axoplasmatico posterior
normal, causando isquemia nos axdnios que formam o nervo éptico. (SLATTER, 2005). No
glaucoma canino congestivo agudo, onde a PIO é normalmente maior que 50 mmHg, ha
evidéncias de edema, inflamacdo e degeneracdo retiniana (DUBIELZIG et al,. 2010). Nos
quadros avancados de glaucoma, a oftalmoscopia pode revelar a escavagédo do disco Optico e a
atrofia de retina, que é caracterizada por hiper-reflexividade da area tapetal, atenuacdo dos
vasos e atrofia do epitélio pigmentar da area ndo-tapetal (TINSLEY& BETTS, 1993;
WILKIE, 1998). A reflexividade observada em cées € vista raramente em gatos, mesmo
naqueles com doenca em situacdo avancada (MCLELLAN & TEIXEIRA, 2015).

CLASSIFICACAO

O glaucoma € uma afeccdo multifatorial e com fenotipos e etiologias diferentes,
consequentemente, é uma alteracédo de classificacdo complexa (MAGGIO, 2015). O glaucoma
pode classificar-se em primario, que inclui o congénito, e em secundario. O angulo
iridocorneal pode estar aberto, estreito ou fechado em ambos os tipos de glaucoma. A
avaliacdo do angulo € realizada por meio da gonioscopia no cdo, e pode ser feita através da
iluminacdo focal no gato (BROOKS, 2008). O glaucoma canino é dividido com base na
possivel causa, na gonioscopia, aparéncia do angulo de drenagem e no estagio da doenca
(GELLAT, 2001). A classificacdo correta € essencial para a escolha da terapia adequada
(SLATTER, 2005)

Glaucoma Primério
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No glaucoma primario a PIO eleva-se sem doencas oculares pré-existentes e pode ser
subdivido clinicamente em Glaucoma Primario de Angulo Aberto (GPAA) e Glaucoma
Primario de Angulo Fechado (GPAF) (GELLAT, 1991; MILLER & RHAESA, 1996). Nos
caes é uma enfermidade de predisposicao racial, hereditaria e com potencial desenvolvimento
bilateral (BROOKS, 2008). Glaucomas primarios sdo raros em cées sem raca definida, e
dentre as muitas racas com predisposicdo incluiem-se, Cocker Spaniel, Beagle, Basset
Hound, Samoieda, Husky Siberiano, Shar Pei e Poodle (BROOKS, 2008; WILKIE, 1998). O
GPAA ocorre em cdes mais jovens de um a trés anos de idade e caracteriza-se inicialmente
por um angulo iridocorneano e gonioscopia normais com uma elevacdo gradual na PIO
bilateralmente. Por outro lado, 0 GPAF acomete cdes de meia-idade e com frequéncia oito
vezes maior se comparado ao GPAA (MILLER et al., 2000). Os cées e gatos podem
apresentar inicialmente um olho afetado, mas o risco de desenvolver glaucoma no outro olho
é muito alto (BROOKS, 2008).

O tipo mais comum de glaucoma priméario em cées esta associado a displasia do ligamento
pectinado (DLP). A DLP, também é comumente conhecida como goniodisgenesia, &€ uma
condicdo bilateral em que ha uma falta de fenestracdo do angulo iridocorneal durante o
desenvolvimento do olho (GRAHN, 2013; PLUMMER et al, 2013). Em gatos, o glaucoma
primario congeénito € visto esporadicamente em decorréncia de malformacgdes oculares, que
podem incluir anormalidades da lente ou uveais anteriores, como a DLP (WALDE & RAPP,
1993).

Glaucoma Primério de Angulo Aberto

Esta € a forma de glaucoma menos comum em cées e que mais acomete 0s seres humanos.
Descrito em Beagles e Elkhounds noruegueses, sendo bem documentado na raca Beagle a
qual serve como modelo animal do tipo mais comum de glaucoma em pessoas, 0 GPAA
(GELLAT et al., 1976; KATO et al, 2009), nesta raca possui carater hereditario e com um
traco autossdbmico recessivo. E relacionado a alteracBes no trabeculado, incluindo
compressdo, desorganizacdo e acUmulo de matérias extracelulares nos espacos da trama
trabecular, sendo que o colapso do AIC se torna aparente apenas nos estagios avancados da
afeccdo. (SAMUELSON et al., 1989; GELLAT, 2003; DUBIELZIG et al., 2010). Foram
encontradas quantidades anormais de proteina miocilina, além do acimulo de

glicosaminoglicanos na malha trabecular, em olhos de cées da raga Beagle afetados.
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O mecanismo que promove a obstrucdo do AIC em cdes desta raca, assim como em
humanos, permanece obscuro (DUBIELZIG et al., 2010). Estudos recentes realizados em
humanos demonstram que o GPAA é geralmente considerado uma desordem genética
complexa e em um menor nimero de casos pode ser explicado por mutacdes de genes (FAN
& WIGGS 2010). No homem, as muta¢bes homozigoticas em ADAMTSL4, ADAMTS10,
ADAMTS17 causam fendtipos incluindo miopia e glaucoma (AHRAM, D. et al, 2009;
MORALES et al, 2009). Em cées, a mutacdo no gene ADAMTSL17 é conhecida por causar a
luxagdo primaria da lente, em decorréncia de anormalidades estruturais e fraqueza das z6nulas
da lente (FARIAS et al, 2010; GOULD et al, 2011).

O AIC e a fenda esclerociliar estdo inicialmente abertos e sem anormalidades, sendo
assim, os animais acometidos sdo gonioscopicamente normais nos estagios iniciais da doenca.
O AIC se fecha progressivamente devido aos efeitos do aumento da PIO nos estagios mais
avancados do GPAA (GELLAT et al., 1976). A elevacdo da P10 torna-se aparente em cées da
raca Beagle entre 8 e 16 meses de idade, mas os sinais clinicos de glaucoma séo adiados atée
0s 2 a 5 anos de vida (GELLAT & MACKAY, 2001a). Em seu estagio inicial, com auséncia
de sinais clinicos e PIO 27mmHg , a ERG realizada em Beagles predispostos ao glaucoma ja
apresenta alteragdes no seu padrdo. A elevacdo da PIO causara danos estruturais, porém as
alteracdes em Beagles podem ser apenas uma parte de um complexo de mudancas que
contribuem para o quadro global, ao invés de ser a causa iniciadora do glaucoma (OFRI,
1993; OFRI, DAWSON & GELATT, 1994). E por seus sinais insidiosos progredirem
lentamente ao longo de varios meses, o diagnostico em animais geralmente é feito apenas em
casos clinicamente avancados (PIZZIRANI et al., 2010). O GPAA foi descrito similarmente
no Elkhound noruegués, sendo uma doenca mais comumente diagnosticada em pacientes
machos, de meia-idade e cdes mais velhos, caracterizando-se por apresentar uma pequena
elevacdo da PIO e um angulo iridocorneano aberto (BJERKAS, 1994; OSHIMA, BJERKAS
& PEIFFER, 2004). No gato, o0 GPAF ou relacionado a displasia ligamentos pectinados, foi
relatado em gatos adultos de meia idade e mais velhos (WALDE & RAPP, 1993; TROST ,
PEIFFER & NELL, 2007; DUBIELZIG et al., 2010).

Glaucoma Congénito

O glaucoma congénito em cdes e gatos ocorre no nascimento ou em algumas semanas a
meses depois do nascimento (SLATTER, 2005; MAGGIO, 2015). Acomete raramente 0S

animais domésticos e geralmente é causado por defeitos genéticos que acarretam no
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desenvolvimento anormal da cAmara anterior, o0 que acaba afetando as vias de drenagem do
HA (KROEBER et al., 2010). Normalmente este aumento de PIO causa buftalmia severa em
animais jovens devido a elasticidade do tecido escleral, assim como as alteracfes da cornea
que também sdo bastante comuns (FAN & WIGGS, 2010). O glaucoma congénito é de
dificil controle e afeta ambos os sexos, normalmente € bilateral, podendo se iniciar em um dos
olhos e mais tarde acometer o contralateral. Dentre as ragas de maior acometimento
encontram-se Basset Hound, Chihuahua, Schnauzer, Cocker Spaniel e Samoieda (GELLAT &
BROOKS, 1999). (TABELA 1.) A displasia dos ligamentos pectinados (goniodisgenesia) é
caracterizada pela persisténcia do tecido mesodérmico entre a base da iris € o limbo, o que
acaba impedindo a drenagem de HA na zona do trabeculado e elevagdo da PIO (GELLAT &
BROOKS, 1999). O glaucoma priméario com goniodisgenesia parece ser bastante raro em
gatos, em comparacdo a cdes (GELATT, BROOKS & SAMUELSON, 1998). Em gatos, tanto
0 GPAA quanto o glaucoma associado DLP, foram relatados em adultos. Embora seja de
acometimento raro, se observa a predisposicdo ao GPAA nas racas felinas Persa, Birmanesa e
Siamesa (BROOKS, 2008; DUBIELZIG et al., 2010). A sua patogenia continua
desconhecida e embora a DLP seja congénita e hereditaria, nem todos os animais
desenvolvem glaucoma e os individuos que o apresentam, geralmente é a partir da meia-idade
(BEDFORD, 1975).

Glaucoma de Angulo Estreito ou Fechado

O GPAF € o colapso do AIC devido a movimentacdo anterior da iris, o que resulta em
obstrucdo da drenagem do HA na regido da malha trabecular (LOWE, 1964). Além do
aumento da PIO, os fatores de risco anatémicos para GPAF incluem: estreitamento do AlC,
diminuicdo do espaco da camara anterior e reducdo do comprimento axial do globo
(BONOMI, L. et al., 2000; SIHOTA et al., 2008, DUBIELZIG et al., 2010).

Apesar de reconhecer os elementos de risco, os fatores genéticos e ambientais subjacentes
ao desenvolvimento e progressdo do GPAF ndo foram totalmente definidos (AHRAM, D. et
al., 2015). Existem teorias de que o envelhecimento esta associado a uma maior friccdo entre
o epitélio da iris e a lente endurecida. Sendo assim, a lente pode desempenhar um papel
essencial na patogenia do glaucoma primario de angulo fechado GPAF (PIZZIRANI et al.,
2008; PIZZIRANI et al., 2010). Segundo Pizzirani et al, (2008), o aumento da incidéncia

da doenca com a idade indica que o remodelamento de tecidos pode afetar diretamente o
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fluxo das vias de drenagem de HA. A medida que ocorre a liberagdo de pigmentos
relacionados a idade, pequenas reagdes inflamatorias e fibrose, provocam o fechamento da
fenda ciliar e obstrucdes das vias de saida. A espessura e o0 estreitamento do AIC podem, pelo
menos em parte, contribuir para o fechamento angular e o desenvolvimento de glaucoma em
cées de meia-idade (DUBIELZIG et al., 2010).

Tabela 1 - Caracteristicas dos glaucoma caninos com especificidade racial. Fonte:
SLATTER, 2005.p. 397.

Evolugao
Raca Tipo Apresentagdo usual  para bilateral Caracteristicas
Cocker spaniel americano  Angulo estreito  Sindromes aguda e cronica + Angulos estreitos a fecha-

dos, fenda ciliar reduzida
Displasia de ligamento
pectinado infrequente
Evolugdo para degeneracao
) retiniana heterogénea
Bassett hound Angulo estreito Sindromes aguda e cronica + Displasia de ligamento
pectinado (até 63% dos
caes afetados). Uveite por
) vezes associada ao glaucoma
Beagle Angulo aberto Casos clinicos sdo raros, - Fechamento angular, colapso
sindrome cronica da fenda ciliar tardiamente
no curse da doenca.
Autossomica recessiva.
Sinais clinicos demoram 2
2 5 anos para ocorrer
Chow chow Angulo estreito Sindrome aguda + Limitada displasia de
ligamento pectinado
Visdo, por vezes, mantida
com altas pressées

Flat-coated retriever Angulo estreito Sindromes aguda e cronica + Displasia de ligamento
- pectinado
Golden retriever Angulo estreito Sindromes aguda e crénica + Displasia de ligamento
pectinado, colapso da
- fenda ciliar
Dogue alemao Angulo estreito Sindrome aguda N Displasia de ligamento
y pectinado
Norwegian elkhound Angulo estreito Sindrome crénica + Visio, por vezes, mantida
com altas pressoes
Samoieda Angulo estreito Sindrome cronica + Displasia de ligamento

pectinado, lentes
posicionadas anteriormente
Pode haver envolvimento
. de bloqueio pupilar

Welsh springer spaniel Angulo estreito Sindromes aguda e crénica K Heranga dominante
Fechamento da fenda ciliar.
Auséncia de ligamentos
pectinados

Em cées, as fémeas tém aproximadamente o dobro do risco de desenvolver GPAF se

comparadas aos machos (VAJARANANT et al., 2010). As fémeas possuem um AIC menor e
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esta diferenga pode torna-las mais suscetiveis ao fechamento do &ngulo, o que pode explicar
parcialmente a predisposicao para o GPAF (TSAIl et al., 2012).

O estreitamento do AIC também esté associado a malformacdo congénita do ligamento
pectinado, resultando na presenca de folhas de tecido sobre as porcoes filtrantes do arco
iridocorneal (EKESTEN & NARFSTROM, 1991).

Glaucoma Secundario

O glaucoma secundario a elevacdo da P1O deve-se a doenga preexistente formadora de uma
barreira fisica incapacitando a drenagem de HA (TINSLEY & BETTS, 1993; GELLAT &
BROOKS, 1999). Normalmente é unilateral e ndo tem carater hereditario, exceto em situacoes
em que 0 acometimento primario tenha uma predisposicdo genética como a catarata e a
luxacdo da lente. As causas mais frequentes incluem trauma, uveite e complicacdes de
cirurgias intraoculares. E conhecido em todas as espécies, porém representa o tipo mais
comum de glaucoma em gatos. (FIGURA 2.). Das inumeras situacdes oculares em que pode
ser gerado o glaucoma secundario estdo as uveites, as neoplasias e o trauma. (WILCOCK et
al., 1990; RIDGWAY & BRIGHTMAN, 1989; GELLAT & BROOKS, 1999). Em gatos é
bem descrita a relacdo entre a inflamacéo do trato uveal e as doencas infecciosas causadas
pelos virus da leucemia viral felina (FELV) e da peritonite infecciosa felina (PIF), assim
como a infeccdo por toxoplasmose (WILCOCK et al., 1990). Particularmente quando
associado a processos de doencas sistémicas podera afetar ambos os olhos (MCLELLAN &
TEIXEIRA, 2015), assim como a hemorragia intraocular, particularmente relacionada a
hipertensdo em gatos idosos, e que também pode resultar em glaucoma secundario
(DUBIELZIG et al, 2010).

Glaucoma Secundario a Uveite

A inflamacdo intraocular é a principal causa de glaucoma secundario. O AIC torna-se
obstruido por debris celulares, fibrina, sangue e células inflamatorias Em situacbes de
inflamacédo uveal, podem acontecer oclusdes da zona trabecular e da fenda esclerociliar, caso
haja sinéquia anterior periférica (GIONFRIDDO,1995). Ja nas sinéquias posteriores, se 0

blogueio for completo, o0 HA permanece na camara posterior, 0 que gera um deslocamento
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cranial da iris, denominado iris bombé. Em quadros de iridociclites, em que h& miose, outros
eventos podem ocorrer concomitantemente, como luxacéo anterior do cristalino resultando em
blogueio pupilar (GELLAT & BROOKS, 1999; SLATTER, 2005).

Os cistos iridociliares associados ao glaucoma induzem "uveite pigmentar" que ocorre
devido ao acumulo de proteinas no HA, a dispersdo de células pigmentadas e as sinéquias.
Alteracdo rara, mas comumente vista nos cdes da raca Labrador Retriever (DUBIELZIG et
al., 2010).

A uveite linfoplasmocitica é uma das causas mais comuns de glaucoma felino seguida do
melanoma difuso de iris (DUBIELZIG et al., 2010). Na uveite limfoplasmocitica ocorre a
formacdo de membranas fibrovasculares e sinéquia anterior periférica, que acabam obstruindo
a saida de HA. A inflamacdo crdnica também pode contribuir para a degeneracdo, prolapso do
vitreo e para a luxagdo da lente (MCLELLAN & TEIXEIRA, 2015).

Glaucoma Secundario a Afeccbes da Lente

As mudancas na posicdo da lente, assim como a catarata sdo as pricipais situacoes
envolvidas no glaucoma secundario (GELATT & BROOKS, 1999). As degeneracOes
zonulares com lentes cataratosas produzem subluxacdes e luxacdes, e elas geralmente estdo
relacionadas a alteragdes capsulares e uveite lente-induzida (GELLAT, 2003). (FIGURA 3.).
O glaucoma facolitico acontece em cataratas em reabsorcao (hipermaduras), quando hd o
extravasamento de proteinas solUveis da lente para o HA, assim como a liberacdo de células
inflamatdrias, fibrina e macrofagos contribuem para a obstrucdo do angulo de drenagem,
resultando em glaucoma secundario (SAMUELSON & GELATT, 1984). Em cées, a catarata
intumescente pode levar ao glaucoma pelo deslocamento anterior da iris e o estreitamento do
AIC, causados pelo aumento do tamanho da lente (GELATT & BROOKS, 1999; MAGGIO,
2015). A lesdo traumatica da lente apresenta um risco potencial para a perda de globo devido
o0 desenvolvimento de uveite facoclastica em animais de companhia (WILCOCK & PEIFFER,
1987).

A luxacdo da lente em felinos é frequentemente induzida pela uveite crénica. A catarata
intumescente e o glaucoma facolitico também séo raros em gatos. Devido a forma eliptica da
pupila felina que torna-a resistente aos mecanismos convencionais do bloqueio pupilar
associado a lente (MCLELLAN & TEIXEIRA, 2015).
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Figura 2 — Glaucoma cronico e buftalmia
em um felino SRD. Fonte: SOV - UFRGS

Glaucoma Secundario a Neoplasias

As neoplasias intraoculares acometem cdes e gatos e, comumente, se manisfestam como
consequéncias de neoformacfes benignas ou malignas da Uvea anterior, primarias ou
metastaticas (JEGOU, 1989). O bloqueio do AIC ocorre pelo acumulo de células neoplasicas
ou pelo deslocamento de estruturas intraoculares (WILKIE, 1998). As neoplasias primarias
que comumente ocorrem no céo sdo 0s melanomas e 0s denocarcinomas do corpo ciliar e iris.
Dentre as neoplasias metastaticas os adenocarcinomas sdo 0s mais frequentes. Normalmente,
as neoplasias de crescimento rapido evoluem para o glaucoma, e a necrose relacionada ao
tumor pode causar a iridociclite secundaria (GELLAT, 2003).

A melanose ocular é associada ao glaucoma secundario em cdes devido a obstrucdo AIC e
fenda ciliar. A melanose ocular é observada quando o trato uveal é engrossado e distorcido
por um excesso de tecido altamente pigmentado, ndo neoplasico. Acomete comumemente as
racas Cairn Terrier, Labrador Retriever, Boxer e Dachshund. Existe um risco de melanoma
em olhos com melanose ocular (DUBIELZIG et al., 2010).

A neoplasia intraocular é a principal causa de glaucoma em gatos (BLOCKER, 2001). Em
termos de incidéncia, 0 melanoma uveal anterior e o linfoma predominam, embora outros
tipos de tumores, incluindo o sarcoma ocular pos-traumatico e tumores epiteliais iridociliarios
também estejam associados ao glaucoma secundario em gatos (DUBIELZIG, STEINBERG &
GARVIN 1998). (FIGURA 3)
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F Ve
Figura 3 - Glaucoma secundario a luxacdo
anterior da lente em olho de cdo SRD. Notar
o afacico crescente, além de midriase,
hiperreflexia e cristalino cataratoso.

Fonte: SOV- UFRGS

Glaucoma Secundario ao Trauma

O glaucoma pode ser consequéncia de contusGes de lesdes perfurantes e de corpos
estranhos. O trauma ocular pode induzir a luxacdo da lente, hifema, uveite e sinéquias,
resultando em obstrucéo das malhas trabeculares e obstrucdo pupilar ou do AIC (BROOKS,
1990; GELLAT & BROOKS, 1999). Em cées e gatos pode ocorrer secundariamente a uveite
facoclastica resultante de trauma de lente. O AIC felino e os ligamentos pectinados sdo
estuturas muito pequenas e delicadas, por essa razdo, provavelmente sdo mais suscetiveis a
ruptura durante o trauma (DUBIELZIG et al., 2010).

SINAIS CLINICOS

Os sinais clinicos podem diferir de acordo com a espécie, estagio e tipo de glaucoma. O
mesmo animal pode apresentar estagios diferentes, com sinais avancados da doenca em um
dos olhos e no contralateral, aparentarentemente estar normal (GELLAT, 2001). O glaucoma
é relativamente incomum em felinos comparativamente aos caninos. Em muitos casos, 0s
primeiros sinais clinicos ndo sdo percebidos pelos tutores e na maior parte das situagdes séo
revelados quando a PIO se encontra muito elevada, o que torna o progndstico mais
desfavoravel (DUBIELZIG et al., 2010),
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Os sinais clinicos do glaucoma primério e secundario sdo semelhantes e dentre os sinais
comumente relatados estdo presenca de vasos episclerais ingurgitados e hiperemia conjuntival
(GIONFRIDDO, 1995). (FIGURA 4.). Além disso, em situagdes envolvendo neoplasias
intraoculares, podem-se encontrar também sinais de iridociclite e hifema combinados
(GELLAT, 1991). (FIGURA 5.). A demonstracdo de dor costuma ser expressa através do ato
de atritar os olhos contra as patas, objetos ou solo (SLATTER, 1990).

Em gatos, elevacdes moderadas da PIO estéo associadas a sinais clinicos mais discretos. A
presenca de sinais clinicos de desconforto é variavel, raramente os gatos afetados mostram
sinais de dor ocular (MCLELLAN et al, 2004). Os tutores observadores podem notar sutil
anisocoria devido a dilatacdo relativa da pupila no olho afetado (BLOCKER, van der
WOERDT , 2001; DIETRICH, 2005). O glaucoma agudo, fulminante e congestivo € visto
raramente em gatos. E geralmente, os gatos mantém um apetite relativamente normal. Em
comparagdo com o olho do céo, o olho do gato é relativamente resistente ao glaucoma. A
visdo pode estar preservada em olhos glaucomatosos apesar da buftalmia (HAMPSON,
SMITH & BERNAYS, 2002; MCLELLAN et al., 2004). E geralmente ha uma perda de
células ganglionares da retina sem a sua degeneracdo progressiva, exceto em situacfes que
envolvem trauma (DUBIELZIG et al., 2010).

Figura 4 — Ingurgitamento dos vasos Figura 5 — Hifema no glaucoma canino.
episclerais no glaucoma canino crénico. Notar descompensacdo endotelial na area
Fonte: SOV- UFRGS. perilimbica. Fonte: SOV- UFRGS.
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DIAGNOSTICO

A avaliacdo da PIO é preconizada, principalmente, em animais que apresentem os olhos
vermelhos. Entretanto, o diagnéstico do glaucoma é feito através dos sinais clinicos e da
execugdo de procedimentos como tonometria, gonioscopia e oftalmoscopia. A
ultrassonografia e a eletrorretinografia (ERG) sdo exames complementares bastante Uteis
(GELLAT & BROOKS, 1999), assim como a angiografia fluoresceinica, que é utilizada para
o diagnostico de afecces circulatérias do fundo de olho (SLATTER, 1990).

Tonometria

A tonometria pode ser utilizada para estabelecer valores basais de PIO de cées e outras
espécies animais a fim de identificar olhos que estdo sob risco, isso tudo, antes que 0s sinais
da afeccdo se tornem aparentes. Dentre os exames disponiveis estdo a tonometria digital e a
instrumentalizada (indentacdo, aplanacdo e tonometria de rebote) (SLATTER 2005). A
medicdo da PIO é essencial para o diagnostico do glaucoma e do monitoramento da terapia,
geralmente sendo realizada pelo método de aplanacdo ou pelo de rebote. Quando estas ndo
estdo disponiveis, o tonémetro de Schidtz € o preferido as estimativas digitais
(GIONFRIDDO, 1995; GELLAT, 2001). A tonometria digital, consiste em uma avaliacao
manual permitindo perceber quando a PIO estd muito elevada ou muito baixa, mas este
método ndo é adequado para validar uma resposta clinica ao tratamento, devido a sua
subjetividade (TINSLEY & BETTS, 1993; BROOKS, 2008).

A tonometria de indentacdo de Schidtz permite ao profissional realizar o diagnostico e fazer
0 acompanhamento do tratamento do glaucoma. A técnica estima a P10 através do quanto a
cdrnea recua sob acdo de determinado peso. Para a execucdo correta da técnica, a cérnea
deverd estar em posicdo paralela com o solo, o que dificulta 0 exame em animais, pois devera
ser feita a retroflexdo da cabeca do paciente (SLATTER, 2005). A forca necessaria para
indentar a cornea é convertida em milimetros de mercirio (mmHg), podendo ser utilizada a
tabela de conversdao para humanos ja que ela € precisa e valida para o cdo (SLATTER, 2005;
BROOKS, 2008).

Na tonometria de aplanacdo, o a PIO é deduzida a partir da forca necessaria para aplanar

(achatar) uma area da cdrnea, apresentando o resultado em mmHg em um leitor. Por isso se
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faz necessario o uso do anestésico topico antes do exame, ja que a sonda entrara em contato
com a cornea. Os tondmetros de aplanacdo sdo os mais comuns e de facil utilizagdo em
veterinaria, estando a disposicdo no mercado os aparelhos Tono-Pen® XL e Tono-Pen Vet
™ (GORIG et al,. 2006; MCLELLAN et al,. 2013). A afericdo pode ser feita com o paciente
em diferentes posi¢des. Entretanto, falsos positivos podem ocorrer em situacoes de contengéo
excessiva do paciente (TINSLEY & BETTS, 1993; ABRAMS, 2000).

O tondmetro de aplanacdo de Goldmann é o procedimento padrdo de medicdo da PIO em
humanos. E considerado um exame preciso e prético, ainda que seja dependente do uso de
fluoresceina. Utiliza um prisma duplo de 3,06 mm de didametro que mede a indentacdo da
cornea e a PIO com a formacdo de um semicirculo de fluoresceina (SCHOTTENSTEIN,
1996; CHANG, 1998). No entanto, a pressdo excessiva sobre a cornea ou a calibracdo
incorreta do instrumento, assim como afecgdes corneanas, podem gerar erros de leitura
(CHANG, 1998; KANSKI, 2003).

O tondmetro de Perkins baseia-se nos mesmos principios do tonémetro de Goldmann. Ele
usa o prisma adaptado a uma fonte de luz para formar semicirculos com o uso de fluoresceina.
Um filtro azul cobalto é usado para ver dois semicirculos verdes. A cabeca de prisma é entéo
ajustada usando um disco conectado a uma mola de tenséo variavel. Quando uma area de 3,06
mm ¢é aplainada, as forcas opostas da cornea se anulam, permitindo que a pressao nos olhos
seja determinada (CHANG, 1998).

Na tonometria de rebote os tondmetros (TonoVet® Rebound Tonometer) medem a PIO
através de uma pequena sonda de metal magnetizada e com ponta plastica, que mede 1,4 mm
de didametro. A sonda é projetada em direcdo a cornea e a velocidade na qual a sonda regressa
ao dispositivo € convertida em sinais elétricos, a partir dos quais a PI1O € calculada. E devido
ao pequeno tamanho da ponteira, ndo se faz necessario 0 uso de colirio anestésico
(MCLELLAN et al,. 2013). Além disso, a sonda é automaticamente regulada pelo
instrumento, o que segundo Gorig e colaboradores, (2006) garante que as leituras de PIO
sejam menos influenciadas pelos examinadores.

As leituras da P10 nos tondmetros de aplanacao e de rebote, entretanto, podem ser afetadas
por contencdo excessiva (pressdo sobre jugulares ou palpebras), angustia do paciente,
alteracdo corneana ou periodo do dia (PLUMMER, 2013; VON, et al,. 2015), podendo
ocorrer falsos positivos devido a forte contencdo do paciente no momento da mensuracao
(TINSLEY & BETTS, 1993). O ideal € que o exame seja realizado sempre com 0 mesmo

instrumento, no mesmo horario do dia e com leve contencdo em cées ou gatos (MCLELLAN,
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2013). O TonoVet é bem tolerado por gatos e pode ser considerado o mais adequado entre 0s
tondmetros comercialmente disponiveis para diagnoéstico e monitoramento da PIO (KROLL,
MILLER & RODAN 2001).

Gonioscopia

A gonioscopia é um exame utilizado para avaliar o angulo de drenagem da cdmara anterior
e com isso, melhor definir a conduta terapéutica, pois este procedimento permite a
diferenciagéo entre os tipos de glaucoma aberto e fechado, assim como a mensuracgdo do grau
de obstrucdo do angulo iridocorneano. A técnica deve ser sempre realizada em ambos 0s
olhos (TINSLEY & BETTS, 1993; GELLAT & BROOKS, 1999; SLATTER, 2005).

Para a sua execucdo podem-se fazer o uso de lentes proprias para a gonioscopia ou fazer a
utilizagdo de uma lente de +20 ou +30 dioptrias. Deve-se instilar colirio anestésico de
tropicamida 1% e logo apds, instilar uma gota de metilcelulose. Com a ajuda do
biomicroscopio, o angulo de drenagem podera ser avaliado. A presenca de opacificacdes
corneanas podem impedir o procedimento (WOOD et al., 2001; SLATTER, 2005).

Oftalmoscopia

A oftalmoscopia tem como objetivo a avaliacdo do fundo do olho, para evidenciacdo de
alteracdes como hiper-reflexividade da area tapetal (adelgacamento da rima neurorretiniana),
atenuacdo dos vasos retinianos e escavacGes no disco Optico. Possui duas formas de
realizacdo: a oftalmoscopia direta é feita com o uso do oftalmoscdpio e proporciona um maior
detalhamento; a oftalmoscopia indireta pode ser feita com o uso de uma lente de 20 dioptrias
e uma lanterna, no entanto, para sua realizacdo, se faz necessaria a dilatacdo pupilar o que
possibilita um maior campo de visdo e um menor detalhamento. A presenca de opacificacdes
corneanas podem impedir a realizacdo da oftalmoscopia em ambas as formas (GELLAT &
BROOKS, 1999; ABRAMS, 2000; SLATTER, 2005).

Ultrassonografia

A ultrassonografia € um exame complementar importante, pois tem tanto a capacidade de
determinar a dimensdo dos componentes oculares quanto o diagnostico de anormalidades de

tamanho ocular, entre elas glaucoma, phthisis bulbi e microftalmia (HAMIDZADA &
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OSUOBENI, 1999). Além disso, possibilita a deteccdo tumores intraoculares, traumatismos e
hemorragias no segmento posterior. (EL-MAGHRABY, NYLAND & BELLHORN, 1995).

A ultrassonografia, principalmente se tratando do Doppler colorido, pode ser empregada
como diagnéstico e monitoramento de afecgdes que comprometem a vascularizagdo do olho e
Orbita (SERGOTT et al., 1994; RANKIN,1999). As imagens ultrassonogréficas sdo Uteis
para a visualizacdo precoce da escavacdo do disco Optico, especialmente em olhos que
apresentem algum tipo de opacificagdo de meios transparentes (TAMBURRELLI et al.,
2000). Os pacientes acometidos pelo glaucoma primario de angulo aberto ou por glaucoma
de pressdao normal podem apresentar significativa reducdo no fluxo sanguineo retrobulbar e
um aumento na resisténcia vascular, detectados no exame de ultrassonografia (CHIOU et al.,
1999; RANKIN, 1999). Trata-se de um exame ndo invasivo, que permite avaliar o fluxo
sanguineo e a resisténcia vascular das artérias oftalmicas, contribuindo para diagnostico
precoce do glaucoma (SERGOTT et al., 1994; CHIOU et al., 1999).

Eletrorretinografia

Este exame detecta a resposta das células da retina a um estimulo luminoso. E um exame de
extrema importancia no diagnostico de doencas que cursam com alteracGes funcionais das
células ganglionares da retina. (CHAUHAN et al., 2002; ORIA et al., 2004). Existe um
consenso entre autores de que a ERG é um exame mais sensivel na deteccdo precoce do
glaucoma (DRASCO et al., 2002) O ERG revela uma diminuicdo da resposta ao estimulo
luminoso em pacientes glaucomatosos, uma vez que as celulas ganglionares da retina estdo
afetadas (CHAUHAN et al., 2002; DRASCO et al., 2002).

Angiografia Fluoresceinica

Este exame é importante para o diagnéstico de afeccGes do fundo de olho, avaliando a
vascularizacdo retiniana e coroidal (SLATTER, 1990). Permite observacdo das alteracdes na
circulacdo retiniana como um menor nimero de vasos e maior tempo de preenchimento
capilar local (AREND, O. et al.,, 2002). A observacdo tardia da fluorescéncia ou
hipofluorescéncia, quando transcorridos mais de cinco minutos, pode ser em decorréncia de
obstrucdo circulatéria ou isquémica (VILLAGRASA & CASCALES, 2000).
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TRATAMENTO CLINICO

Nenhum protocolo de tratamento isolado para glaucomas caninos € possivel, devido 0s
diferentes tipos de glaucomas existentes. A escolha correta do tratamento depende do quadro
de cada paciente e do estado do AIC (SLATTER, 2005). Em glaucomas secundérios, a causa
iniciante é identificada e, se possivel, removida ou suprimida (GELLAT, 1991).

Em sua maior parte, o uso das substancias foi preconizado para reduzir a PIO. S&o
classificados em tratamentos que baixam a PO, segundo o seu mecanismo de acdo, em
agentes que aumentam a saida HA do olho, sem interferéncia na producdo (agentes
colinérgicos e analogos das prostaglandinas), agentes capazes de reduzir a producdo de HA
(agonistas adrenérgicos e inibidores da anidrase carbdnica) e que interferem em ambas as
condicdes (antagonistas adrenérgicos) (REGNIER, 1999). O resumo dos principais farmacos
pode ser visto na TABELA 2.

Diuréticos Osmaéticos

Os agentes osmaticos (manitol e glicerol) sdo utilizados em casos agudos de elevacdo na
P10O. Séo farmacos utilizados em situacdes de emergéncia, como também, pré-cirurgicamente
(TINSLEY, 1993; GIONFRIDDO, 1995; GELLAT & BROOKS, 1999). E nédo ha controle
efetivo da P10, apesar de haver resposta inicial, o tratamento definitivo deve ser mantido para
prevenir recorréncias. (SLATTER, 2005).

Seu uso ndo estad baseado na inducdo da diurese, mas na inducdo do gradiente osmotico
entre vasos sanguineos oculares e humores aquoso e vitreo. Para sua acdo € necessario a
integridade da barreira hemato-aquosa (JEGOU, 1989; GIONFRIDDO, 1995; GELLAT &
BROOKS, 1999).

Agentes Colinérgicos

Os parassimpaticomiméticos estdo representados pela pilorcapina e pelo carbacol, sendo o
altimo menos utilizado na veterinaria. Essas substancias sdo capazes de reduzir a PIO por sua
acdo colinérgica, estimulando receptores muscarinicos do masculo ciliar da iris e promovendo
miose. A miose induz a abertura do AIC aumentando o fluxo de drenagem do humor aquoso.

A pilocarpina é indicada como auxiliar no controle do glaucoma priméario em cées, naqueles



30

casos associados a displasia dos ligamentos pectinado (WILLIS, 2004). A pilocarpina
provoca quebra da barreira hematoaquosa ocular elevando os niveis de proteina do humor
aquoso, depois de sete horas da sua instilacio (KROHNE et al., 1998), o que a torna
contraindicada em glaucomas secundarios a uveite (WILLIS, 2004). Além disso, no glaucoma
secundario a uveite o efeito midtico predispGe a sinéquias posteriores e a oclusdo pupilar
(WILLIS, 2004).

Agentes Adrenérgicos
Agonistas

O cloridrato apraclonidina e o taratarato brimonidina, diminuem a PIO, pois reduzem a
producdo de HA, tendo acdo em humanos, coelhos e cées. O efeito é transitorio e solucdes 1%
de concentragdo podem ser Gteis no tratamento de glaucoma e intervengdes cirdrgicas, como
extracdo de catarata e ciclocrioterapia (GOSLING, KILAND & RUTKOWSKI, 2014).

A apraclonidina é um agonista seletivo para receptores a2 no epitélio ndo pigmentado do
corpo ciliar. Ele é capaz de inibir a atividade da adenilatociclase, impedindo a conversdo do
trifosfato de adenosina em monofosfato de adenosina, diminuindo, consequentemente, a
producdo de humor aquoso (WILLIS, 2004). Os principais efeitos colaterais da apraclonidina
em cdes sdo o blefaroespasmo e a palidez conjuntival. Em gatos, devido a propensdo de
causar vomitos se exclui o uso de apraclonidina na espécie (MILLER & RHAESA, 1996). A
brimonidina é um agonista dos receptores a2-adrenérgicos, sendo 28 vezes mais seletiva para
esses receptores comparativamente a apraclonidina (WILLIS, 2004). Em cdes glaucomatosos
induz uma queda significativa na P10, a miose e reducdo na frequéncia cardiaca(GELATT &
MACKAY, 2002a). Para que se obtenham bons resultados, o farmaco deve ser associado a

outros farmacos hipotensores (WILLIS, 2004).

Antagonistas

Apesar dos diversos farmacos existentes, poucos tém eficacia comprovada em cées e gatos.
Os antagonistas adrenérgicos, também denominados B-bloqueadores, causam decréscimo da
P1O por bloquearem receptores  presentes no corpo ciliar, diminuindo a producdo do HA
(WILLIS, 2004). Os B -bloqueadores devem ser usados com precaucdo em gatos com uveite
ou bloqueio pupilar, pois induzem miose (LUI, CHIOU & GORG, 1980). O timolol é um B-
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blogueador n&o-seletivo e 0s seus efeitos advém da inibigao de receptores B ou da ativacdo de
receptores o-adrenérgicos no musculo esfincter da iris, podendo originar miose em cées.
Apos instilacdo tdpica, sua acdo maxima acontece entre duas a seis horas. (WILKIE &
LATIMER, 1991). O timolol é apresentado nas concentragdes de 0,25 e 0,5%, devendo ser
administrado a intervalos regulares de oito ou 12 horas (MAEHARA et al., 2004). E
comprovado que o maleato de timolol reduz significativamente a PIO em cées e, até 71% no
gato (LUI, CHIOU & GORG, 1980). Estudos demonstraram que a administracdo diaria de
timolol topico, em concentracdes de 0,5 a 4%, foi capaz de diminuir a PIO em gatos normais.
No entanto, o timolol tem potencial para causar bradicardia e broncoconstricdo (WILKIE &
LATIMER, 1991), portanto, é contra indicado em gatos com asma felina ou doenca cardiaca.
Embora ndo improvavel em animais saudaveis, a frequéncia cardiaca deve ser monitorada em
animais submetidos a terapia topica com Timolol (LUI, CHIOU & GORG, 1980). O
nipradilol é seletivo para receptores a1 € nao seletivo para receptores f. Ele oferece a metade
da poténcia do timolol no bloqueio de receptores - adrenérgicos (MIZUTANI et al., 2002).
Em contrapartida, ndo produz efeitos colaterais sobre a pressdo sanguinea e a frequéncia
cardiaca, comparativamente ao timolol (MAEHARA et al., 2004). O betoxolol é um farmaco
seletivo para os receptores 1 e poucos estudos foram realizados a respeito da sua acdo na
reducdo da PIO (WILLIS, 2004).

Inibidores da Anidrase Carbdnica (IAC)

Durante a producdo de humor aquoso, ions bicarbonato séo transportados juntamente com
0 cation sodio para a camara posterior do bulbo ocular, estabelecendo um gradiente osmotico.
Trata-se de uma condicdo cuja ocorréncia depende da enzima anidrase carbdnica (WILLIS,
2004). Os 1ACs nao tém efeito sobre o tamanho do pupila. Reduzem a secrecdo de humor
aquoso ativo pelo epitélio ciliar. Os IACs tdpicos sdo preferidos aos IACs sistémicos devido o
menor risco, porém podem ser associados a hipersalivacdo e inapeténcia em alguns gatos
(MCLELLAN et al., 2009). Alguns inibidores da anidrase carbdnica, como a acetazolamida, a
diclorfenamida e a metazolamida, estdo em desuso face a ocorréncia frequente de efeitos
colaterais, notadamente a acidose metabdlica (ABRAMS, 2000), razéo pela qual a via tépica
tem merecido a preferéncia, quando da utilizacdo desses farmacos (WILLIS, 2004). Ressalta-
se nao haver efeito sinérgico quando se combinam as vias topica e sistémica (GELATT &

MACKAY, 2001a). A dorzolamida topica 2% mostrou ser eficaz na diminui¢do da producédo
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do HA e da PIO de animais glaucomatosos quando administrados 2 a 3 vezes ao dia
(GELATT & MACKAY, 2001a; DIETRICH et al., 2007; SIGLE et al, 2011). Quando
administrada na concentracdo a 1%, a brinzolamida reduziu a PIO em niveis proximos aos
obtidos com a dorzolamida em cées com olhos normotensos (GELATT & MACKAY, 2001a).

Anélogos das Prostaglandinas

Os anélogos das prostaglandinas sdo substancias que atuam como agonistas em receptores
especificos para prostaglandina F (PF). Apds aplicacdo topica, sdo biotransformadas em
prostaglandinas, incluindo a PGE2, com grande potencial para ativar o sistema adenilciclase,
remodelando a matriz extracelular do musculo ciliar da iris e aumentando desta forma a
drenagem do humor aquoso pela rota uveoescleral (SAGARA et al., 1999) Sdo comumente
utilizados no manejo do glaucoma primario, pois tém efeito hipotensor ocular superior ao de
outros farmacos, sendo aplicado a cada 24 horas. Tambem oferecem vantagens, por serem
rapidamente metabolizados e ndo causarem alteracdes cardiopulmonares (SOLTAU &
ZIMMERMAN, 2002). Os analogos da prostaglandina devem ser utilizados com extrema
precaucdao em animais com uveite anterior. Essas drogas produzem miose intensa em animais,
podendo acarretar em bloqueio pupilar ou sinéquias posteriores. Gatos, assim como caes,
exibem miose intensa quando tratados com andlogos de prostaglandina comercialmente
disponiveis latanoprost, bimatoprost, travoprost (STUDER, MARTIN & STILES, 2000;
REGNIER et al., 2006). O latanaprost 0,005% é o mais popular, possui um efeito hipotensor
potente e de longa duracdo em cdes. Em gatos, seu uso a longo prazo requer mais estudos
antes de ser recomendado como terapia de primeira escolha nesta espécie (STUDER,
MARTIN & STILES, 2000). Um dos efeitos colaterais mais comumente relatados é a
hiperemia conjuntival, ocorrendo em maior intensidade com o travoprost, comparativamente
as outras prostaglandinas (FELDMAN, 2003). Esse efeito é decorrente da liberacdo de 6xido
nitroso endotelial e ndo por eventos inflamatorios relacionados a acdo mediadora da

inflamacéo pelas prostaglandinas (CHEN et al., 2005).
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Tabela 2- Resumo dos principais farmacos utilizados por via tdépica no manejo do glaucoma.

Fonte: RIBEIRO et al., 2007.

Farmaco Clamsi ficagiio Indicag i Posologia C omenidrios
Pilocarpina Agomista (ilawcomas A cada & horas Evitar em glwscoma secundinio a uveiies,
colmérgico | ndos primirios agudos e pois & poiencialments midtico e promove
seletren) Crinicos guehra da bameir hemabosaguosa,
Apracbonidina 0,5% Agomista (ilawcomas A cada & horas Evitar em pacienies com doenga cardiama e
adrenérgico (ny- PEIMArics € coma asma,
seletivn) preventivo no
cantrale da PIO
apis cirurgm de
calaraky
Brimonsdina 0,2% Agomista (ilawcomas A cada & horas Evimar em  pacientes  candiopaias,
adrenérgico {mg primirios agudos e hepaiopatas £ nefropaias.
seletivo) CrinKos
Bietomolnd 0,250 5% An@gonisia Cautely em pacientes com  disheie,
adrenérgico (fin hiiperiremidsmo e doenca
seletive) cardiarespiratona sever.
- Evitar em ientes com asma, doenga
Timsalod 0,25 = 01, 5% Gilascomas pacicn r OTOG
Anbzanista . pulmomar ou cardinea obsiniva severa,
ad I:l.g-u ico (i Emmm :‘ ;H'hsm 12 diabeies ou hipertireoadismo.
sl uraling s
nip=seletivo) agudos e crinico
Mipradilol
Anbganisia Mio proveca  aleragio na  fregiéncia
adrenérgico ([ nio cardiaca ¢ pressio sanglinea  quando
seletive, o= comparado ao timokal.
seletrvn)
Latanoprost 0005% Evitar em pacientes com doenga remal oo
Travaprost Gilawcomas A cada 24 homs (2 I:"'EF'E'-'“'-E' “'*‘-“'_ﬂd-ﬂ ¢ El:“"m
Bimatoprast Andlogos das primdrios agudos e naite) secumddrios & _ weile,  pois sin
003% prostaglandinas Cranices polencaimenie madicoos,
Unoprostona 0,1 2«0, 15%
Dorrolamida 2% Gilamcomas Acada B ou 12 Evimr em paciemies com  severn
L primirios horas comprometimenta renal ou hipersensives
Im_::m'i:&n_ secundings, as sulfomamidas.
Brincolamida 1% AMERS CAMMORICE aeudas e crinioos

Anti-inflamatorios

Os anti-inflamatdrios esteroidais (AIE) e os ndo-esteroidais (AINES) sdo recomendados
como auxiliares no controle da inflamacédo em glaucomas secundarios a uveites (COLLINS &
MOORE, 1999). Existem relatos de que o uso tépico de AIE pode promover aumento da P1O
em cdes ja glaucomatosos, apds uma a trés semanas de uso, provavelmente por diminuirem a
drenagem de humor aquoso (HOLMBERG & MAGGS, 2004). Os efeitos sobre a PIO
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induzida por AIEs podem ser dificeis de serem previstos, por isso a hipertensdo ocular
induzida por AIE, deve ser uma consideracdo clinica importante. Em gatos, desde que as vias
de saida do HA ndo estejam comprometidas, o fendmeno raramente acontece. Mas deve ser
considerado quando se faz uso de AIE no controle da inflamacéo intraocular. (GOSLING,
KILAND & RUTKOWSKI, 2014).

TRATAMENTO CIRURGICO

Atualmente o0s procedimentos cirdrgicos em animais glaucomatosos podem ser
recomendados, devido ao maior conhecimento da patogénese e a melhoria das técnicas
cirtrgicas (PLUMMER, REGNIER & GELLAT, 2013)

A cirurgia no glaucoma tem como objetivo alterar a producdo, drenagem do HA, ou uma
combinagdo de ambos. O dano ao epitélio secretor do corpo ciliar leva a uma diminuicdo da
producdo de HA, enquanto a cirurgia de filtracdo fornece um caminho alternativo para saida
de HA (COOK, 1997; GELATT & GELATT, 2001; PLUMMER, REGNIER & GELLAT,
2013). Sabe-se que a intervencdo precoce em olhos minimamente afetados pode fornecer um
melhor resultado. (PLUMMER, REGNIER & GELLAT, 2013). As intervencOes utilizadas
para controlar o glaucoma visam reduzir a PIO a um nivel confortavel e interromper a perda
progressiva de visdo (MARQUIS & WHITSON, 2005).

Procedimentos que Reduzem a Produc¢do Aquosa:
Ciclofotocoagulacao a Laser

O ciclofotocoagulacdo pode ser realizado usando diferentes comprimentos de onda do
laser e € o procedimento ciclodestrutivo mais utilizado. As duas modalidades de laser mais
utilizadas em oftalmologia veterinaria para o controle do glaucoma sdo o neodiminio: itrio
aluminio granada (Nd: YAG) e o diodo (GELATT & GELATT, 2001; GILMOUR, 2002). O
objetivo da ciclofotocoagulacdo é causar destruicdo parcial do corpo ciliar através de
destruicdo seletiva do epitélio ciliar. A energia a laser aplicada € bem absorvida pelas
estruturas pigmentadas do epitélio posterior do corpo ciliar, resultando em encolhimento e,
portanto, dano a estrutura que produz HA (SAPIENZA et al., 1992; GELATT & GELATT,
2001; GILMOUR, 2002). Para a execucdo da terapia, o transdutor do laser pode ou ndo ter
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contato com a esclera. Os disparos de laser séo realizados em 30 a 50 sitios, numa distancia de
3mm do limbo, evitando incidir sobre as artérias ciliares longas posteriores (GELATT &
GELATT, 2001; SAPIENZA & van der WOERDT, 2005). Uma comparacdo histoldgica entre
0 laser Nd: YAG e laser de diodo mostrou propriedades ciclodestrutivas semelhantes (QUINN
et al., 1994). Mas o laser de diodo parece ser a primeira op¢do devido o pre¢o mais acessivel,
melhor portabilidade e melhor absorcdo de comprimento de onda pelo epitélio ciliar com
menor inflamacgéo associada (FRANKHAUSER et al., 1993).

Atualmente, a terapia de laser de diodo transcleral de ciclofotocoagulacdo e
ciclofotocoagulacdo endoscopica sdo utilizadas para o tratamento de glaucoma primério e
secundério em pacientes caninos, felinos e equinos (NEWKIRK et al., 2010). A transcleral de
ciclofotocoagulagdo, & uma técnica a laser ndo invasiva na qual a energia do laser é
transmitida para o epitélio ciliar através da conjuntiva e esclera. J4 a terapia de
ciclofotocoagulagdo endoscépica, € um procedimento invasivo ciclodestrutivo em que a
energia laser é transmitida diretamente no epitélio ciliar (VAINISI, WOLFER & HOFFMAN,
2013). Apds o procedimento a PIO é constantemente monitorada nas primeiras semanas, e
depois, a cada 3 meses. O uso de farmacos topicos e terapia anti-inflamatoria variam
conforme indicacao do veterinario (NEWKIRK et al., 2010).

Em gatos, a ciclofotocoagulacéo a laser parece ter uma menor eficacia na regulagédo da P10,
em comparacao a cdes glaucomatosos e, muitas vezes, a terapia deve ser repetida. O que pode
ser explicado pela relativa falta de melanina no epitélio ciliar de gatos, por¢do que absorve o
laser de diodo (ROSENBERG et al., 1995).

A ciclofotocoagulacao a laser é um procedimento controlavel e mais efetivo se comparado
a ciclocriotermia, em que € induzida a necrose do corpo ciliar por congelamento. Esta técnica
comumente acarreta em complicacdes pds-operatdrias como uveite, descolamento de retina e
phthisis bulbi (GELATT & GELATT, 2001; GILMOUR, 2002). Complicacbes graves
geralmente estdo associadas a maiores niveis de energia disparada aos olhos, engquanto
complicacbes menores e um melhor progndstico para a visdo estdo associados a menor
energia aplicada (O’REILLY, HARDMAN, STANLEY, 2003).  E importante ressaltar que
essas técnicas s6 devem ser empregadas no controle do glaucoma primario (GELATT &
GELATT, 2001; GILMOUR, 2002; SAPIENZA & van der WOERDT, 2005).
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Procedimentos que aumentam a drenagem aquosa:
Gonioimplantes

Os gonioimplantes sdo dispositivos que realizam uma conexdao do HA com 0 espaco
subconjuntival (COOK, 1997; GELATT & GELATT, 2001). Existem diversos modelos de
implantes que inclui o Ahmed, Baerveldt, Krupin e dispositivos Molteno, que diferem em
forma, espessura da placa, material e presenca ou auséncia de uma valvula (MINCKLER et
al., 1987; PRADA et al., 1995). O dispositivo de drenagem de Baerveldt é mais eficaz no
tratamento de glaucoma refratario em comparacédo as técnicas ciclodestrutivas (GRAHAM et
al., 2016). Na oftalmologia veterinaria, 0 modelo Ahmed, que é o mais utilizado, possui uma
valvula que permite o fluxo quando a P10 ultrapassa 12mmHg, e bloqueia quando decresce a
8mmHg (SAPIENZA & van der WOERDT, 2005). O dispositivo é fixado no espaco
subconjuntival bulbar dorsal, entre os musculos reto dorsal e medial, para posterior introdugéo
de um pequeno tubo de silicone (0,3mm de didmetro) na camara anterior (GELATT &
GELATT, 2001, SAPIENZA & van der WOERDT, 2005) (FIGURA 6.) . A gonioimplantacéo
parece ser eficaz na manutencdo da visdo e no controle do glaucoma primario em cées
(STILES, 2013).

Figura 6 — Fixacdo do dispositivo valvulado
entre 0s musculos reto dorsal e medial.
Notar o tubo de silicone adentrando a
camara anterior pelo espago subconjuntival
(seta). Fonte: LAUS, 2008. p. 162
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As técnicas cirdrgicas de implantes de drenagem convencionais sdo um desafio
principalmente em gatos, pois eles comumente apresentam acentuada buftalmia, Orbita
relativamente confinada e palpebras apertadas, estes fatores dificultam a formacgéo de limites
de filtragem adequados na espécie (MCLELLAN & MILLER, 2011; MCLELLAN &
TEIXEIRA, 2015).

O prognostico da cirurgia dos gonioimplantes varia dependendo do material e formato da
placa de extremidade, assim como a imunidade do paciente e a extensdo da bolha de fibrose
(HONG, AROSEMENA & ZURAKOWSKI, 2005). Os gonioimplantes séo tratamentos
desafiadores, em que o fracasso é comum, sendo a inflamacdo pré-existente um fator
importante para a oclusdo do tubo da camara anterior (MCLELLAN & MILLER, 2011).
Atualmente, a combinacdo de processos ciclodestrutivos e técnicas de drenagem podem
oferecer vantagens ao paciente, na tentativa de potencializar o controle da PIO e preservar a
visdo a longo prazo (MAGGIO & BRAS, 2015).

As complicagBes pds-operatorias estdo relacionadas a migracdo do implante, edema de
cdrnea, hipotonia ocular e o entupimento da sonda de drenagem por fragmentos inflamatorios
(GELATT & GELATT, 2001; CULLEN 2004; SAPIENZA & van der WOERDT, 2005)
Contudo, estudos ainda buscam minimizar a hipotonia e as complicacdes pds-operatdrias,

fazendo um acompanhamento a longo prazo (GRAHAM et al., 2016).
Procedimentos realizados quando ocorre a perda visual

Infelizmente, esse estagio € comum em cdes devido a pobre resposta a terapia, dessa forma
a perda visual ainda representa uma realidade frustrante. E importante salientar ao proprietario
que se continue o tratamento mesmo que o olho permaneca cego (Woerdt, 2001). O glaucoma
absoluto é o estagio final da PIO cronicamente elevada, com buftalmia, alteracbes
degenerativas na maioria dos tecidos oculares e desconforto geral associados a dor. (FIGURA
7). Os tratamentos cirargicos sao recomendados para o controle do desconforto ocular
(SLATTER, 2005).
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Figura 7 - Glaucoma absoluto e buftalmia
em um Boxer. Notar olho contralateral
saudavel. Fonte: SOV-UFRGS

Protese Intraescleral

A evisceragdo com protese intraescleral fornece uma solugdo cosmética em casos de
glaucoma primario e ndo neoplasico, desde que a superficie ocular esteja saudavel
(SLATTER, 2005; NARANJO & DUBIELZIG, 2014). Neste procedimento, uma incisao
dorsal na esclera é realizada a 4mm do limbo, para remoc¢éo do contetido intraocular e uma
protese de silicone € inserida na casca escleral, através de instrumento introdutor. As incisdes
na esclera e na conjuntiva devem ser suturadas com fio absorvivel sintético. Entre as
complicagbes mais comuns deste procedimento estdo a ulceracdo e a perfuracdo corneana
(NARANJO & DUBIELZIG, 2014).

Ablacao Quimica do Corpo Ciliar

A aspiracdo do humor vitreo e, subsequente, injecdo intravitrea de gentamicina (25mg) e
dexamatesona (1mg) pode ser uma alternativa para olhos glaucomatosos crénicos, essa
associacdo provoca danos irreversiveis no corpo ciliar causando a diminui¢do ou supressao da
producdo de HA. O procedimento s6 deve ser empregado aos pacientes que ndo podem tolerar
uma anestesia geral para colocacdo de protese intraocular ou enucleacdo do bulbo (GELLAT
& BROOKS, 1999).

Os efeitos mais comuns da injecdo intravitrea de drogas citotoxicas incluem opacificacao
corneana, uveite, hemorragia intraocular, catarata, phthisis bulbi e o controle inadequado de
P1O (GELATT, ESSON & PLUMMER, 2011). (FIGURA 8).

Tem sido identificada a presenca de tumores intraoculares em olhos enucleados que

passaram previamente por ablagdo quimica, embora o estudo ndo possa provar qual a
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correlacdo entre a ablacdo e o desenvolvimento de tumores (DUKE et al., 2013) A neoplasia
intraocular maligna ¢ uma causa comum de glaucoma secundario em gatos e pode ndo ser
clinicamente detectada antes da ablacdo farmacoldgica. Em muitos casos, ndo é possivel
determinar se o glaucoma secundario é a uma neoplasia intraocular oculta, se a neoplasia
surgiu independentemente da injecdo; ou ainda, se a injecdo induziu a formacdo neoplasica
(ZEISS, JOHNSON & DUBIELZIG, 2003; DUKE et al., 2013).

e e T

Figura 8 — Phthisis bulbi induzido em olho
de cdo. Notar, alem de olho atrdfico,
vasos, pigmentos e perda da transparéncia
da cornea. Fonte: LAUS, 2008. p. 164.

Enucleacao

A enucleacdo deve ser considerada quando se trata de glaucoma intratavel ou neoplasico,
baseando-se em achados clinicos o procedimento deve ser recomendado. Os bulbos devem
ser submetidos ao exame histopatoldgico. Na enucleacdo normalmente ndo sdo observadas

existem complicagdes pos-operatorias (SLATTER, 2005).

ESTUDO RETROSPECTIVO DO SOV

Foi realizado um estudo retrospectivo do Servico de Oftalmologia Veterinaria (SOV)
do Hospital de Clinicas Veterinarias da UFRGS, sobre os casos de glaucoma diagnosticado
em cdes. O presente estudo retrospectivo engloba apenas os pacientes com sindrome

glaucomatosa no periodo compreendido entre julho de 2012 a julho de 2017.
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Resultados do estudo retrospectivo do SOV

Entre julho de 2012 e julho de 2017 foram diagnosticados 135 casos clinicos de
glaucoma em cées. Quanto ao sexo, entre os cdes a maior prevaléncia foram de fémeas, com
um total de 90 animais, 0 que representa 66,6% em relacdo aos machos. Contudo, os felinos
machos foram mais prevalentes do que as fémeas, com um total de seis e quatro animais,
respectivamente.

Vinte e cinco ragas diferentes de cdes foram atendidas. Os cées sem raga definida
(SRD) foram os mais acometidos, representando 35,2% das ragas caninas. Além disso, foram
diagnosticados casos em cées das ragas Poodle (22%), Chow chow e Dashchund (11%),
Sharpei (9%) e Shih Tzu (5%), entre outros. Segundo Wilkie (1998), algumas das racas com
predisposicdo ao glaucoma séo Poodle, Basset Hound, Beagle e Cocker Spaniel. A grande
maioria dos animais apresentou sinais de glaucoma a partir dos oito anos de idade. De acordo
com Pizzirani e colaboradores (2010), envelhecimento em cédes esta muito associado a
dispersdo dos pigmentos e a fagocitose. Uma vez que a lente aumenta e fica mais rigida com
a idade, aumenta seu contato com a superficie posterior da iris. Estes fenémenos contribuem
para a formacao de sinequias e luxacao da lente. O glaucoma é uma complicacao frequente da
uveite, resultando do bloqueio do angulo de drenagem por células inflamatdrias e tecidos da
iris (SLATTER, 2005).

CONSIDERACOES

O uso de medicacdo antiglaucomatosa em cdes normalmente proporciona comtrole da
pressdo intraouclar por um determinado periodo de tempo. Mesmo com 0S avancos nas
técnicas cirargicas, que visam o controle da P10, as complicacGes pds-operatorias e a longo
prazo sdo frequentes em cdes. Neste esntido, o dano ocular irreversivel ainda é uma
ocorréncia comum. Os procedimentos realizados em estagio final desta afeccdo, tais como
enucleacdo, evisceracdo com prétese intra-escleral e ablacdo quimica, estdo disponiveis para

proporcionar conforto aos bulbos oculares cegos e dolorosos.
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