UNIVERSIDADE DA BEIRA INTERIOR
Ciéncias da Saude

Glaucoma: Um caso clinico

Tania Santos

Relatorio de estagio para obtencao do Grau de Mestre em

Optometria e Ciéncias da Visao
(2° ciclo de estudos)

Orientador: Prof. Doutor Eugénio Leite
Co-orientadora: Ortoptista Vera Pereira

Covilha, Junho de 2012






Agradecimentos

Ao longo deste estagio curricular tive a oportunidade de contar com o apoio de diversas
pessoas que, directa ou indirectamente, contribuiram para a realizacao deste relatorio final
de estagio.

Assim, agradeco a minha familia por todo o apoio incondicional durante todo este ano lectivo,
ao Professor Doutor Eugénio Leite e a toda a sua equipa pelo apoio fundamental na realizacao
de todos os trabalhos e ao Professor Doutor Pedro Monteiro.

Finalmente, agradeco a alguns colegas optometristas que contribuiram, de uma forma ou de
outra, para a realizacao deste relatorio e de todos os outros trabalhos desenvolvidos ao longo

do estagio.






Prefacio

Este relatorio procura explicar um pouco melhor toda a teoria, e nao s6, que envolve o
diagnostico e tratamento de Glaucoma. Assim, primeiramente existe uma parte teoérica onde
toda a patologia propriamente dita é detalhadamente explicada e, consequentemente, um
exemplo de um caso clinico acompanhado nas Clinicas Leite.

A escolha deste tema deve-se a enorme lacuna que existe na compreensao dos diversos tipos
de glaucoma entre optometristas mas, sobretudo, no diagnostico precoce desta patologia.
Muitas vezes os optometristas sdo o primeiro, e até o Unico, contacto com algum profissional
de salde visual e, por isso, é importante estarmos preparados para detectar problemas que
nao sejam apenas refractivos. Para além disso, cada vez a medicdo da Pressao Intraocular
(P10) é utilizada como forma de marketing e ndao da forma correcta sendo entao importante a
explicacado da relevancia desta medida aos pacientes.

Também é importante referir que para além deste trabalho, foram realizados muitos outros
ao longo do ano lectivo, como relatorios clinicos, estudo de OCT e de determinadas sindromes
e até uma revisao bibliografica sobre a ambliopia.

Relativamente aos relatorios clinicos, foram sobre pacientes com membrana epiretiniana e
problemas de visao binocular, mais especificamente de uma paralisia de um musculo externo.
Cada um destes temas foi escolhido com o objectivo de desenvolver determinadas areas da
saude visual. A escolha da membrana epiretiniana teve muita utilidade pois em 118 pacientes
observados ao longo estagio, 5% dos mesmos tinham esta patologia sendo que esta é de dificil
deteccao dependendo, no entanto, da profundida das alteracdes. Quanto a paralisia, deve-se
mencionar que esta foi de extrema importancia para um melhor entendimento do
funcionamento da Tela de Hess. As sindromes desenvolvidas foram a de Stargardt e a de
Marfan, ambas com efeitos a nivel visual. O estudo sobre a Tomografia de Coeréncia Optica
foi importante para perceber melhor a analise dos diferentes mapas e saber identificar
anomalias nos mesmos. Neste mesmo trabalho foi analisado os diversos OCT’s vendidos no
mercado portugués actualmente, de forma a perceber quais as suas diferencas.

Finalmente, deve ser salientado que com todos os projectos desenvolvidos ao longo do
estagio, ndo s6 o glaucoma foi aprofundado, mas houve uma excelente abordagem de um

vasto leque de problemas visuais.
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Resumo

Este relatério de estagio tem como objectivos principais apresentar um caso clinico sobre
glaucoma e, de forma mais sucinta, expor outros trabalhos realizados durante o estagio nas
Clinicas Leite em Coimbra.

Assim, quanto ao glaucoma, sdo apresentados varios dados clinicos de um paciente com
glaucoma primario de angulo aberto que ja colocava colirios para o controlo do mesmo e que
apresentava como queixa principal a dificuldade na visao de longe. Assim o tratamento deste
paciente, ap6s aumento repentino da PIO, passa pela troca dos colirios anteriores e,
finalmente, pela realizacao de cirurgia.

Conforme mencionado anteriormente, sao abordados alguns dos temas que foram trabalhados
ao longo do estagio de entre os quais se destacam o OCT, sindromes, membranas

epiretinianas, paralisias musculares e ambliopia.
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Abstract

This internship report focuses its main aim on presenting a clinical case of glaucoma and,
more briefly, expose other studies during the internship in Clinicas Leite em Coimbra.
Therefore, regarding glaucoma, multiple clinical data of a patient with primary open angle
glaucoma that was already using eye drops in order to control it and whose main complaint
was difficulties in distance vision is presented. Thus, the treatment of this patient, after a
sudden increase of intraocular pressure, goes through the changing of eye drops and by finally
performing surgery.

As previously mentioned, some of the issues that were taught during the internship are

discussed, such as OCT, syndromes, epiretinial membrane, muscle paralysis and amblyopia.

Keywords

Glaucoma, intraocular pressure, perimetry, optical coherence tomography






indice

INEFOAUGAO0. ... eceeeerereeeeeernrncesaraeseensssasseseessassssesessasssstssssassessssassssesssssasassssssasassesesssassessesssssesesnsssasassessssssses 3
FACLOreS d@ MMSCO..cuiiiririririiiscrirescinrintsessnssssssssaesssssss sttt ssassssssssssssssssssssssssssasssases 4
Pressao Intraocular................. 4

A genética do glaucoma........... cetetse et et ss st st st s n st seaeses 5

ELNICIAAAE € FACA..ccuierererrrrererreraeerereesaerenessssaesessasassesnsssssessssssassessaressassesnsssssasssssen 5

Circulacao sanguinea oOCUlar.........oceereeurenrusensunans rerteteeeee e s se e e e s s asasrenens 5

Apneia do SONO......cccceveveenencnees ettt e e s e e s s e asssaens 6

TiIPOS AE GlAUCOMA....ciirerreerrerenrerenreresseessestesesessessesestesestesessessssesessessssesesessssessssessssessssessssessessssasens 6
Glaucoma de angulo aberto .6

Glaucoma de ANGULO fECHAAO........cecerreeeeeeetreeerertes et sssesessssssessssssssessssssesssenen 8

Glaucoma de pressao iNtraoCUlar DAiXa......cceeeeeerenresenenressnsesessesessesessessssessssessssessenes 9

GLlauCOM@A INFANTIL...ucoeerererrneerereereerreneneaesrenseseeesnsssneensnssesessassssssesessssssesessasassanssssassens 9
ACNAAOS ClINICOS....cuereerereereeernrrssesesesesessssesssessssessssessssessssessssessssessesessesesessesssessssesessesessesessese ...10
CONSULEAS...ucurrerenererernarneeersneerersssasesesnssesesnorssssssesssssssassesssssassessrssssssesssssassesssnsssssssssessssssnsesssssess 10
EXQmMES COMPLEMENTAIES....cucvierereereenrerenrertnresessesseesessessesessessssssessessssessssessssessssessessssessssssassasssnes 13
DISCUSSA0. . uuerriniirisisisisisiiisisininisisisisisisisssssissssassiasasssasssssssasasasssssssssssssasssssssssssssasssssssssssssassssssossssssssesssns 20
Conclusao.......ecueucusucnranncnnnns .23

Bibliografia..... eeereeteeeteeerete et et e et et et et e et e st ete st e te st e se st eRe b e et e e be e te e tenareants 24







Introducao

Ao longo deste estagio foram observados 118 individuos sendo que 66 dos mesmos eram do
sexo feminino e os restantes do sexo masculino. A cerca de 9% dos pacientes observados foi
diagnosticada degeneracao miopica, a 16.9% foi detectado algum problema de visao binocular
(Aqui sdo incluidos disfuncdes estrabicas e nao estrabicas de visao binocular e paresias e
paralisias musculares), 9.3% tinham retinopatia diabética e, finalmente, 8.5% sofriam de
Degeneracao Macular Relacionada com a Idade (DMRI). Um dos motivos para a escolha do
tema de glaucoma foi o facto de cerca de 23% dos pacientes observados terem esta patologia,
sendo esta de varios tipos. Também se devem destacar outros casos clinicos observados como,
por exemplo, descolamentos de retina, descolamentos de vitreo, hemovitreo e queratocone.
Actualmente, o glaucoma é definido como uma neuropatia optica com varios factores de
risco, como por exemplo, elevada PlO, idade avancada e historial médico familiar de
glaucoma. A doenca também é caracterizada por mudancas estruturais do disco dptico,
mudancas nas espessuras das camadas das fibras nervosas da retina e danos dos campos
visuais. No entanto, a definicdo de glaucoma estd a mudar rapidamente e por isso nao se
pode dizer que a patologia propriamente dita € uma neuropatia optica glaucomatosa, mas
pode-se dizer que é efectivamente o resultado de alguns problemas nos processamentos
celulares que estao ainda por identificar [1].

Esta patologia ocular € comummente chamada de “ladrao silencioso” porque raramente causa
sintomas de aviso sendo que é, no entanto, uma das maiores causas de cegueira. Por
exemplo, nos Estados Unidos da América (EUA) estima-se que aproximadamente duas em cada
cem pessoas com mais de 65 anos tenham glaucoma. Para além disso, dos individuos com
glaucoma apenas metade sabe que de facto o tem e, devido a este facto, a prevencao e
deteccao precoce da patologia é primordial para detectar os casos nao diagnosticados [1] [2].
Globalmente, através da analise de varios estudos a nivel mundial (Realizados em
caucasianos, latinos, afro-americanos, afro-latinos, indianos e orientais) pode-se concluir que
o glaucoma é a segunda patologia, logo a seguir as cataratas, que causa incapacidade visual
[1].

Seguidamente sao apresentados diversos factores de risco para o glaucoma assim como 0s

diferentes tipos do mesmo segundo Paul Schacknow e John Samples.



Factores de risco

Pressao Intraocular

A ligacao entre a PIO e o glaucoma de angulo aberto foi primeiramente confirmada em
estudos nos anos 90, sendo que estes ainda nao tinham uma relacdao de causa-efeito.
Estatisticamente, PIO elevada nao equivale a um diagnostico de glaucoma da mesma forma
que valores de PIO dentro da norma também nao excluem o diagnostico de glaucoma. Isto
significa que o diagnostico de glaucoma deve ser principalmente baseado no estudo dos discos
opticos, nas camadas das fibras nervosas da retina e campos visuais [1].

Contudo, varios estudos tém vindo a demonstrar existir uma ligacao entre a diminuicdo da PIO
e o facto da progressao do glaucoma ser mais lenta, sobretudo no glaucoma de angulo aberto.
Assim, estes estudos acabam por mostrar que o papel da PIO no diagndstico é diferente do
que no tratamento [1].

A forma como a PIO é medida também contribui para ligeiras variacdes nos valores. Por isso,
o tonometro de Goldmann continua a ser o instrumento com o qual todos os outros
tonometros disponiveis no mercado sdao comparados, isto €, o gold standard [1]. Este
instrumento € um tonometro de aplanacao e utiliza a lei de Imbert-Fick, sendo que esta
afirma que a PIO é igual ao peso do tonometro dividido pela area aplanada. Contudo, é
importante referir uma das maiores desvantagens deste aparelho: o facto que este nao tem
em conta a espessura corneal e, por isso, para corneas mais espessas, o tonometro de
Goldmann sobrestima o valor da PIO enquanto que para corneas mais finas, este subestima a
PIO [3].

De entre os varios tonometros existentes no mercado aqui serdo desenvolvidos o de
aplanacao, ja mencionado anteriormente, os de sopro e, finalmente, o de Schiotz pois foram
os utilizados no caso clinico.

Relativamente aos tondmetros de sopro deve-se dizer que na teoria estes deveriam ser mais
confortaveis para os pacientes pois sao tonometros de nao-contacto mas, na realidade, a
maioria dos pacientes nao gosta deste exame, achando-o desconfortavel e a PIO acaba por ser
sempre mais alta que o normal devido a pressao exercida pelas palpebras. Para além disso, a
tonometria de sopro é a mais afectada pela espessura corneal. Apesar dos primeiros
tonometros deste género nao terem dado bons resultados quando comparados com o
tondémetro de Goldmann, os mais recentes tem dado valores bastante semelhantes ao mesmo
[1]. Uma outra vantagem é o facto de nao ser necessario anestesiar o paciente. Também é
importante mencionar que estes aparelhos tem a mesma base de funcionamento que o
tonometro de Goldmann [4].

Quanto ao tondémetro de Schiotz deve ter-se em conta que é um tonémetro de indentacao
sendo que dentro dos tonéometros de indentacdao é o menos exacto e bastante influenciado

pela curvatura da cornea assim como pela sua espessura. Este tipo de tonometro também nao



deve ser usado repetidamente pois pode provocar diferencas refractivas no paciente [4].
Contudo, tem as vantagens de ser pequeno e nao necessitar de qualquer tipo de baterias [1].
Para se obter a medida final da PIO (Em mmHg) o valor dado pelo tonémetro tem depois de

ser interpretado num monograma de forma a converter um valor no outro [4].

A genética do Glaucoma

A associacdo entre a historia familiar de glaucoma e o glaucoma de angulo aberto ja ha muito
€ mencionada por diversos autores. O risco de um individuo, que tenha familiares em
primeiro grau com esta patologia, desenvolver glaucoma é de 22% e, infelizmente, nem todos
os pacientes sao precisos aquando da sua anamnese [1] [8]. Um estudo realizado na China
com o objectivo de identificar todos os factores de risco de glaucoma de angulo aberto,

determinou o historial familiar como um dos mais importantes [5].

Etnicidade e raca

Actualmente é universalmente aceite que a prevaléncia do glaucoma de angulo aberto difere
conforme a raca e etnicidade. Para se poder perceber bem este factor de risco tem que se
saber distinguir raca de etnicidade. Logo, existem trés grupos relativos a raca: Brancos,
negros e asiaticos/americanos/indianos. Por outro lado, a etnicidade esta ligada aos
comportamentos e por isso a interpretacao de estudos deve ter isto em atencao. Por
exemplo, um estudo realizado em Baltimore afirma que os negros-americanos tém trés a
quatro vezes mais probabilidades de ter glaucoma de angulo aberto do que os brancos-
americanos. Contudo, todo este estudo foi realizado no Este de Baltimore e nao tem que ser
necessariamente generalizado para todos os negros ou brancos de todo os EUA.
Resumidamente, pode-se dizer que a incidéncia de glaucoma é maior na populagao negra. No
entanto, os mecanismos patogénicos que levam a haver diferencas nesta incidéncia em
diferentes racas ou etnicidades nao sao ainda conhecidos sendo que se suspeita que se deve a
existéncia de diferentes valores de PIO, aparéncia do disco Optico ou espessura corneal

central nas diferentes racas [1].

Circulacao sanguinea ocular

Ha cerca de 100 anos atras a ligacdo entre a observacao das veias retinianas e o glaucoma foi
feita por Wagemann e Salzmann. Desde essa altura que varios investigadores tém realizado

ligacdes entre lesdes vasculares, degeneracdes na retina e outras patologias de ligacao a



circulacdo sanguinea ocular e a patologia de glaucoma. Recentemente, foi também
descoberto que a isquemia crdnica observada no disco oOptico induz a perda de células
ganglionares da retina sem qualquer tipo de PIO elevada. Consequentemente, acredita-se que
pode existir melhoria na patologia se a circulacdo sanguinea for melhorada [1].
Inclusivamente, existe um estudo que analisou 84 individuos com glaucoma de angulo aberto
em que 84 dos mesmos tinham diabetes e 64 nao. O objectivo do estudo era a ligacao dos
problemas na circulacdo sanguinea devido a diabetes com este tipo de glaucoma. Varios
dados da circulacdo sanguinea do fundo do olho foram analisados, ressaltando aqui a
morfologia do disco Optico e a analise da espessura das camadas nervosas da retina, no
programa de analise estatistica SPSS. A conclusao retirada do estudo foi positiva para a
relacdo entre a diabetes e o glaucoma, pois a mesma afecta a regularizacao da circulacao

sanguinea [6].

Apneia do sono

Desde 1982 que também foi criada uma ligacdo entre a apneia do sono e glaucoma onde a
severidade da apneia do sono estava ligada com a severidade do glaucoma [1]. De entre os
varios estudos cientificos realizados para confirmar esta conexdo, aqui sera destacado um,
realizado em Madrid, que estudou de forma objectiva a ligacdo entre a apneia do sono e
disfuncdo do nervo Odptico através dos potenciais evocados. Do grupo dos pacientes sem
glaucoma, foi encontrada uma ligacdo de apenas 40% com defeitos de amplitude nos
potenciais evocados enquanto que foi encontrada uma ligacdo de 90% nos doentes
glaucomatosos [7]. Contudo, varios problemas podem ser apontados a este estudo pois apenas
foi utilizada uma amostra de 20 pacientes, sendo esta muito pequena para o estudo poder ser
generalizado. Assim, e mesmo na existéncia de outros estudos, deve haver mais investigacdo

no sentido de confirmar esta ligacao causa-efeito entre estas duas patologias [1].

Tipos de glaucoma

Glaucoma de angulo aberto

A taxa de prevaléncia do glaucoma varia de 0.5% a 9% em varios estudos (Em diferentes
paises: Japao, Barbados, Italia, EUA, China, Tanzania, Africa do Sul, Australia, Mongdlia e
Holanda) sendo que em muitos estudos a forma mais tipica de glaucoma é o glaucoma de
angulo aberto havendo estatisticas que apontam para 70% de todos os glaucomas serem deste

género [1] [8].



Raramente este tipo de glaucoma causa sintomas e, por isso mesmo, o paciente nem sequer
se apercebe do comeco da patologia. Contudo, sabe-se que existe obstrucao da malha
trabecular [8]. Conforme foi mencionado anteriormente, este tipo de glaucoma costuma ser
hereditario, sendo que o mais hereditario desta patologia serdo os ratios da relacdo C/D
(Cup/Disk Ratio) [1].

Existem diferentes causas que podem levar a existéncia desta patologia, tais como,
determinadas inflamacdes na parte anterior do olho (Irite), hemorragias na zona da malha
trabecular, sindrome de dispersao de pigmento (Pequenas porcdes de pigmentos da iris ficam
na camara anterior e acabam por bloquear quando chegam a malha trabecular), e glaucoma
primario de angulo aberto. Esta Gltima forma de glaucoma acaba por ser a mais comum deste
género de glaucoma pois é neste tipo que ndo se sabe o que esta a bloquear a malha
trabecular pois nao existe nenhuma patologia secundaria a causar o glaucoma [1] [2].
Consequente, e em procura de respostas para o glaucoma primario de angulo aberto, alguns
estudos cientificos tém sido realizados neste sentido e tem vindo a ser concluido que
simplesmente devido a idade a integridade da malha trabecular ou do canal de Schlemm
acaba por se ir modificando. O facto é que estas mudancas nestas estruturas também ja
foram observadas noutros individuos sem glaucoma mas no mesmo intervalo de idades [2].
Convém também referir que geralmente o glaucoma primario de angulo aberto é bilateral
mas assimétrico. Enquanto que pacientes sem qualquer tipo de doenca ocular apresentam
variacoes de 2 - 6 mmHg de PIO, um paciente com glaucoma apresenta variacdes bastante
maiores que podem levar a danos no nervo optico. Contudo, a analise da PIO por si s6 nao
pode levar a um diagnostico de glaucoma primario de angulo aberto e, consequentemente, é
importante a analise da espessura das camadas nervosas da retina e disco Optico,
comummente realizada através de Tomografia de Coeréncia Optica (OCT - Optical Coherence
Tomography). Paralelamente deve também ser realizada com analise do campo visual do
paciente, preferencialmente através de uma campimetria. Existem também determinados
profissionais de salde visual que realizam a gonioscopia mas no caso dos optometristas e
devido ao escasso material com que por vezes se trabalha a técnica de Van Herick tem-se
mostrado bastante efectiva e facil de realizar sendo apenas necessaria a lampada de fenda.
Esta técnica permite classificar o angulo da camara anterior de grau 1 até ao 4, isto é, angulo
menos que um quarto da espessura corneal até um angulo maior ou igual que a espessura
corneal, respectivamente [1].

Também se deve suspeitar de glaucoma quando a relacdo C/D é maior que 0.5 ou se a forma
do disco optico é assimétrico. Por consequéncia, na analise oftalmoscopica deve-se procurar
por: Aumento da cup no disco optico sobretudo no sentido vertical e subtis hemorragias na
zona do disco optico. No OCT deve sempre existir diminuicdo da espessura das camadas
nervosas da retina [1].

Relativamente ao tratamento, é sabido que o glaucoma primario de angulo aberto nao tem
cura no entanto pode ser tratado, durante toda a vida, para pelo menos abrandar o avanco da

doenca. Muitos pacientes tém algum receio em comecar o tratamento porque acreditam que



é devido ao facto de comecarem que depois nunca mais podem parar, o que é uma ideia
errada da patologia. Assim, deve ser explicado a estes pacientes detalhadamente o
funcionamento do glaucoma e que os danos provocados pela doenca sao irreversiveis. O

tratamento pode ser feito através de medicamentos ou cirurgia [1].

Glaucoma de angulo fechado

Em 1995 um determinado cientista salientou a importancia da analise da camara anterior,
sobretudo do seu angulo, para a deteccao deste tipo de glaucoma. Num ataque de glaucoma
primario de angulo fechado, existe uma repentina obstrucao do angulo da camara anterior
com um aumento da PIO para niveis muito elevados [1] [2]. Neste tipo especifico de glaucoma
de angulo fechado existe contacto da iris com a malha trabecular, PIO elevada e danos no
nervo optico ou nos campos visuais. Se este tipo de glaucoma for crénico, o angulo
progressivamente fecha ao longo do tempo, nao sendo tao repentino. Consequentemente,
acaba por aparecer uma disfuncao da malha trabecular, aumento de PIO, danos de disco
optico e de campos visuais. Devido ao facto da PIO aumentar gradualmente, estes pacientes
sdo menos assintomaticos do que os casos agudos pois apenas se dao de conta do seu
problema visual quando ja existe elevada perda de campo visual, sendo por isso este tipo de
glaucoma comparavel ao primario de angulo aberto na questao dos sintomas [1].

Assim sendo, deve-se saber distinguir glaucoma primario de angulo fechado de glaucoma
secundario de angulo fechado. O primeiro consiste em anormalidades anatémicas da camara
anterior, enquanto que o segundo baseia-se em anormalidades oculares de outra zona que
nao a zona anterior ou entao de problemas sistémicos [1].

Miopes tém maior predisposicao para ter glaucoma de angulo fechado do que pacientes com
outros erros refractivos ou emetropes. Também se deve ter em atencdo pessoas que ja
nasceram com uma camara anterior muito estreita e, nestes casos, actividades como ir ao
cinema (Causa dilatacao pupilar) ou medicamentos anti-histaminicos podem causar um ataque
da doenca através de uma rapida elevacao da PIO [2]. Devido a isto, este tipo de glaucoma
pode causar sintomas como dor intensa e até alguns vomitos e nauseas [1] [2] [4]. O paciente
pode também referir que observa halos a volta das luzes devido ao edema corneal que pode
acontecer [1].

Quanto aos sinais do glaucoma de angulo fechado passam por hiperemia conjuntival, edema
corneal, PIO elevada, camara anterior estreita e pupila dilatada ou irregular. Em alguns casos
a elevada PIO pode até causar opacidades no cristalino, atrofia da iris e reaccao pupilar mais
lenta [1].



Glaucoma de PIO baixa

Apesar da causa deste glaucoma ser desconhecida, sabe-se que este tem PIO inferior a 22
mmHg, cup do disco oOptico irregular com forma de chama, hemorragias no disco dptico
(Semelhantes ao que é encontrado no glaucoma primario de angulo aberto), escotomas
arqueados nos campos visuais e angulo de camara anterior normal [1].

Acredita-se que muitas pessoas sofrem deste tipo de glaucoma e estao por diagnosticar
porque durante a consulta a PIO acaba por estar dentro dos valores normais. Por isso, o
profissional de salde visual deve estar atento a outros sinais glaucomatosos como mudancas
significativas no disco éptico e perdas de campo visual [2].

Varios estudos tém também mostrado que a PIO varia durante o dia e noite mas que, no
entanto, varia muito mais fora de “horas de clinicas” podendo, por isso, este facto ajudar a
subtilidade da doenca [1].

Assim como noutros tipos de glaucoma o tratamento para a patologia passa pela diminuicao

da PIO primeiro através de medicamentos e so depois, e se necessario, por cirurgia [2].

Glaucoma infantil

A definicao passa por um grupo de problemas que ocorrem pelo desenvolvimento incorrecto
do sistema de drenagem do humor aquoso. Este tipo de glaucoma aparece geralmente nos 3
primeiros anos de vida. Este tipo de glaucoma pode ser dividido maioritariamente em trés
grupos: Glaucoma primario congénito em que a anomalia de desenvolvimento é restrita
simplesmente ao mau funcionamento da malha trabecular, glaucoma associado com outras
anomalias sistémicas e glaucoma devido a outras patologias oculares adquiridas [9]. Esta
doenca é bilateral em 75% dos casos sendo que a sua incidéncia (De todos os tipos de
glaucoma) é de menos de 0.05% em todo o mundo. Geralmente, costuma aparecer antes de a

crianca fazer um ano de idade [1] [9].



Achados clinicos

17.10.2011

Paciente do sexo masculino com 49 anos apresenta-se a consulta com problemas da visao de

longe. Actualmente apenas utiliza compensacdo para visao proxima tendo esta cerca de um

ano. Menciona ter-lhe sido diagnosticado glaucoma anteriormente. Relativamente a salde

geral ndo ha nada a apontar e neste momento a Unica medicacdo que utiliza sdo Saflutan em

AO uma vez ao dia. Na familia ndo existe ninguém com nenhum tipo patologia ocular.

e Acuidade visual sem compensacao:

e Subjectivo binocular de longe:

0D | 0.32

OE | 0.4
oD | +1.00 1.0
OE | +0.25 -0.50x180 | 0.63

e Tonometria: | OD | 15 mmHg

11:30

Sopro

OE | 15 mmHg

11:30

Sopro

e Biomicroscopia: Nao foram detectadas alteracdes clinicamente significativas em

ambos os olhos.

 Oftalmoscopia: [ OD [ Nao foi detectada nenhuma alteracao clinicamente significativa.

OE | Excessiva palidez do disco optico.

Consequentemente, o paciente continuou a colocar Saflutan juntamente com Alphagan e

lopidine (Uma gota de cada em AO trés vezes ao dia) e Carbinib (Um comprimido por dia).

14.11.2011

Paciente apresenta-se na consulta porque “vé turvo durante o dia”. Deixou de tomar Carbinib

porque nao se sentia bem quando o tomava.

e Acuidade visual ao longe sem compensacao:

e Subjectivo binocular de longe:

oD | 0.25
OE | 0.32
OD | +1.25 1.0
OE | 0.00 -0.50x180 | 0.5

e Tonometria: [op [ 20 mmHg

12:15

Schiotz

OE | 43 mmHg

12:15

Schiotz
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e Biomicroscopia: Nao foram detectadas alteracdes clinicamente significativas em

ambos os olhos.

e Oftalmoscopia: [OD [ Nao foi detectada nenhuma alteracao clinicamente significativa.

OE | Excessiva palidez do disco optico.

Assim, foi injectado Mannitol e apds 45 minutos os valores de PIO obtidos posteriormente
foram os seguintes:

e Tonometria: | OD | 17 mmHg | 13:00 | Schiotz
OE | 18 mmHg | 13:00 | Schiotz

Foram entao prescritos Xalacom (Uma gota uma vez ao dia), Bglau (Uma gota uma vez ao dia)

e Azarga (Uma gota duas vezes ao dia) em AO e Nimotop (Um comprimido uma vez ao dia).

21.11.2011

Paciente apresenta-se para controlo da PIO.

e Tonometria: | OD | 13 mmHg | 15:00 | Sopro
OE | 17 mmHg | 15:00 | Sopro

Nenhum tratamento do paciente foi modificando sendo que este continuou com o mesmo

tratamento anterior.

05.12.2011
Paciente aparece em consulta para controlo. Diz ter deixado de tomar os comprimidos

(Nimotop) ha 4 dias pois faziam-lhe azia.

 Oftalmoscopia: Op [ Sem alteracdes clinicamente significativas.
OE | Disco optico palido e relacao C/D de 0.9.

e Tonometria: [OD [ 13 mmHg [ 11:00 | Sopro
OE | 30 mmHg | 11:00 | Sopro

Consequentemente, nova injeccao de Mannitol foi feita e ap6s 30 min os valores de PIO

obtidos foram os seguintes:

e Tonometria: | OD | 14 mmHg | 11:30 | Sopro
OE | 22 mmHg | 11:30 | Sopro

O tratamento do paciente continuou a ser o mesmo das consultas anteriores.

11



19.12.2011
Paciente apresenta-se a consulta para controlo da PIO. No entanto, refere que deixou de

tomar novamente os comprimidos pois os sintomas da azia continuavam.

e Tonometria: OD | 14 mmHg | 11:00 | Sopro
OE | 14 mmHg | 11:00 | Sopro

Por consequéncia, o tratamento foi mudado, ou seja, para além do Xalacom e Bglau em AO

foi acrescentado Trusopt no OE (Trés vezes ao dia).

22.12.2012

Paciente apresenta-se a consulta para controlo de PIO.

e Tonometria: OD | 16 mmHg | 10:00 | Aplanacao
OE | 22 mmHg | 10:00 | Aplanacao

Tratamento anterior foi mantido e foi proposta a cirurgia (Trabeculectomia) ao OE.

29.12.2012

Realizacao da trabeculectomia ao OE.

26.03.2012

Paciente vem a consulta para controlo nao tendo qualquer queixa.

e Tonometria: OD | 14 mmHg [ 16:00 [ Schiotz
OE | 12 mmHg | 16:00 | Schiotz

O tratamento prescrito nesta altura foi apenas para o OD - Xalacom uma vez ao dia e

Alphagan duas vezes ao dia.
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Exames complementares
Exames realizados antes da cirurgia:
e Topografia:
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Imagem 1 - Topografia corneal do OD.
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Imagem 2 - Topografia corneal do OE.



e Campimetria:

Isopter + Threshold (SuperQuick) (Fovea)
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Imagem 3 - Campimetria do OD.
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Imagem 4 - Campimetria do OE.
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e OCT:
OCT Image

Individual Radial Scan Analysis

Rim Area (Vert Cross Section): 0.026 mm*
Awg Nerve Width @ Disk 0.23mm
Disk Diameter: 1.84 mm
Cup Diameter: 1.47 mm
Rim Length (Horiz 0.38mm

s\nal 3tte~ach W52 100 Optic Nerve Head Analysis Results

Vert. Integrated Rim Area (Vol.) 0.155 mar*
Slonsl Steznzth hess 100 [3 Horiz. Integrated Rim Width (Area) 1.230 ma®
Disk Area 2512 mm®
Cup Area 1.57 mm*
Rim Area 0842 mm™
Scanned Image Cup/Disk Area Ratio 0625
Cup/Disk Horiz. Ratio 0754
Cup/Disk Vert. Ratio 0812
Plot Background:

3 [INone  [JAbsohte  [A Aligned and Shaded

Cup Offset for Topo (microns):
Cup Area (Topo) 1209 mm*
Cup Volume (Topo): 0.206 mem?

Imagem 5 - OCT macular do OD.

OCT Image } Individual Radial Scan Analysis
Rim Area (Vert. Cross Section): 0 mev®
| Avg Nerve Width @ Disk 0.07 mm
Disk Diameter: 1.95mm
Cup Diameter: 1.85 mm
Rim Length (Horiz.): 0mm
Cup Offset (microns): N
] A
[ A g
P
T
shral 3tte~cth sz 101 a l Optic Nerve Head Analysis Results
Vert. Integrated Rim Area (Vol.) 0.002 mm®
Slond Stznsth eas 0] I = Horiz. Integrated Rim Width (Area) 0.801 mm*®
el Disk Area 2013
Cup Area 2852 mm®
Rim Area 0.081 mm*
Scanned Image WW N:{z mm D(:;:
Cup/Disk Vert. Ratio 009
Plot Background:

[ONone [ Absoite [ Aligned and Shaded

Cup Offset for Topo (microns):
Cup Area (Topo) 5277 mm®
Cup Violume (Topo): 1.203 mm®*

3

Imagem 7 - OCT macular do OE. Imagem 8 - Analise do disco 6ptico do OE.
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Exames realizados depois da cirurgia:

e OCT:
OCT Image
Individual Radial Scan Analysis
Rim Area (Vert Cross Section) 0.038 mm*
Awg Nerve Width @ Disk 0.25mm
. Disk Diameter: 1.85mm
Cup Diameter: 1.38 mm
Rim Length (Horiz ) 0.47 mm
Cup Offset (microns): N
B e
LS
o 4
T uer
Optic Nerve Head Analysis Results
Vert. integrated Rim Area (Vol.) 0.123 mm®
Slendl Stznoth teax10) |8 oD Horiz. Integrated Rim Width (Area) 1457 e
Disk Area 2700 mm*
Cup Area 1.567 mm®
Rim Area 1.142 m®
Scanned Image CupDisk Area Ratio 0578
Cup/Disk Horiz. Ratio 0.778
Cup/Disk Vert. Ratio 0745

Plot Background:
[ONone  []Absolste |4 Aligned and Shaded
Cup Offset for Topo (microns):

Cup Area (Topo) 1.8368 mm*
Cup Volume (Topo): 0269 mm™

Imagem 11 - OCT macular do OD. Imagem 1
OCT Image
Individual Radial Scan Analysis
Rim Area (Vert.Cross Section): 0 mm®
Awg Nerve Width @ Disk 0.04 mm
Disk Diameter: 0mm
Cup Diameter: 0mm
Rim Length (Horiz) 0mm
Cup Offset (microns) N
] ¢ ( j\: ’
./
1 SO
Shral 3ite=ech Vs 101 3 | Optic Nerve Head Analysis Results
Sl Stznzth s 10) |6 Vert. Integrated Rim Area (Vol ) 0.027 mem®
05 N Horiz. Integrated Rim Width (Area) 0.582 mm*
Disk Area 1.86 mm*®
Cup Area 1.642 mm®
Scanned Image Rim Area 0218 mrr?
Cup/Disk Area Ratio 0.883
Cup/Disk Horiz. Ratio 0.082
Cup/Disk Vert. Ratio 0918
Plot Background:

[ONone [ Absoite [ Aligned and Shaded

Cup Offset for Topo (microns):
Cup Area (Topo 2456 mm™
Cup Volume (Topo): 021 mm*

SCAN 1 : Results not Modified.
SCAN 2 : Resuits not Modified.
SCAN 3 : Results not Modified.
SCAN 4 : Results not Modified.
SCAN 5 : Results not Modified.
SCAN 6 : Resuits not Modified.

Imagem 13 - OCT macular do OE. Imagem 14 - Analise do disco dptico do OE.
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Discussao

O diagnostico deste paciente, desde a sua primeira consulta, € glaucoma primario de angulo
aberto pois na realizacao da biomicroscopia nao existem qualquer tipo de alteracoes
registadas, e assim a medicao do angulo iridocorneano esta dentro dos parametros normais,
conforme mencionado na introducao deste relatorio [1]. Para além disso, a queixa principal
deve-se ao facto de ja existir uma baixa de Acuidade Visual (AV) ao longe devido a um
glaucoma ja avancado, conforme se observa nas campimetrias realizadas na primeira consulta
(Imagem 5 e 6). Assim, é importante a realizacdo de disgndstico diferencial entre glaucoma
de angulo aberto e fechado. Contudo, para ser este Ultimo deveria de haver alguma sensacdo
de dor e de olho vermelho, assim como um angulo fechado aquando da medicao pela técnica
da Van Herick [1]. Também podemos classificar este glaucoma de primario pois a sua causa é
desconhecida devido a nao existir nenhuma causa aparente de bloqueio da malha trabecular
[1] [2]. Apesar da historia familiar ser um factor de risco e este paciente nao ter ninguém na
familia com nenhuma patologia ocular, a probabilidade é de apenas 12.8% havendo, assim,
uma grande possibilidade de existir glaucoma primario de angulo aberto [9].

Também se pode confirmar o diagnostico pois nas campimetrias observa-se defeitos visuais
em Ambos os Olhos (AO) sendo no entanto estes bastante mais acentuados no Olho Esquerdo
(OE) o que justifica o facto de ser assimétrico [1].

Apesar dos valores de PIO na primeira consulta estarem dentro da norma (15 mmHg AO) ao
ser realizado o subjectivo binocular de longe observa-se que AV do OE nao chega a unidade, o
que nos leva a procurar a causa desta perda visual. Os valores normais de PIO sao
considerados entre 11 mmHg e 18 mmHg, mundialmente. Na realizacdo da oftalmoscopia
observa-se uma excessiva da palidez do disco optico sendo que esta ndo é directamente
indicativa de glaucoma mas o facto do disco optico do OE ter uma coloragao tao diferente do
0D, havendo elevada assimetria, ajuda ao diagnostico de glaucoma [1].

A perimetria é utilizada para se saber e extensao, bordos e forma dos danos no campo visual
e saber se esta é bilateral ou nao e assimétrica ou nao. Para além disso, é bibliograficamente
aceite que este exame pode ser utilizado como diagndstico por ter defeitos de campo visual
caracteristicos [2]. Neste paciente em especifico foi realizada perimetria cinética e estatica.
No caso do primeiro tipo de perimetria um ponto aproxima-se da periferia para o centro, a
partir de diversas direccdes, e quando o paciente o detecta o mesmo é apontado. Assim, no
final dos varios pontos em posicoes especificas, uma linha junta cada um destes pontos pois €
assumido que estes tém o mesmo nivel de sensibilidade chamando-se a isto isoptero. Este tipo
de perimetria é muito Util para a deteccao de problemas visuais a mais de 30° e é rapido. No
entanto, para a visao mais central nitidamente este tipo de perimetria nao é adequada sendo

por isso depois realizada uma perimetria estatica [2].
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Antes de mais, deve-se analisar as perimetrias dos dois olhos em conjunto e verificar se existe
algum valor fora da normalidade ou nao e se estes sao muito assimétricos. Caso os problemas
visuais sejam apenas num olho deve-se concluir que o que estd a causar a perda visual é
anterior ao quiasma optico (Problemas refractivos, retina ou nervo optico) [1]. Neste caso
especifico, o OE esta fora dos parametros da normalidade nao s6 no sentido de perda visual
mas também nos indices de fiabilidade do exame. Devido ao facto de serem exames
assimétricos e ndo haver nenhum problema refractivo, a causa de perda de campo visual ou
esta na retina ou no nervo optico.

Analisando a perimetria do OD observa-se que existem alguns problemas de campo visual nao
sendo estes mais ligeiros quando comparados com o OE. Contudo, existe um ligeiro aumento
da mancha cega e a curva de Bebie mostra, também, um pequeno desvio dos valores normais,
tendo em conta que a curva de valores normais € a que esta no proprio exame em coloracao
vermelha. Na analise de desvios totais é onde sdo excluidas perdas visuais difusas e apenas se
mostram as localizadas, tipicas de glaucoma, os defeitos sdo praticamente inexistentes [1].
Assim, nitidamente no OD do paciente nao ha, pelo menos por enquanto, danos significativos.
Para além disso, os indices mais importantes (Perda de fixacdo, falsos positivos e falsos
negativos) estao dentro da normalidade [11].

Relativamente ao OE, no mapa de cinzentos com facilidade se nota uma grande perda visual,
podendo isto justificar a grande baixa de AV. Para além disso, a curva de Bebie ou curva de
defeitos mostra uma perda difusa em todo campo visual mas sendo mais localizada na zona
nasal. O mesmo é verificado no mapa de desvios totais. Apesar dos indices de fiabilidade do
exame nao serem os melhores, sobretudo os falsos negativos, este exame pode ser utilizado
para diagnostico na mesma pois os danos no campo visual sdo grandes o suficiente para
afectar o proprio indice [11].

A topografia realizada a AO tem muita utilidade a nivel da paquimetria. Conforme
mencionado na introducao, os valores de PIO podem variar conforme a espessura da cornea.
Comparando os valores de espessura central corneal, no OD se obtém um valor de 554 pm, no
OE de 561 pm e os valores normais estao entre os 511 ym e os 577.8 ym pode-se considerar
que a espessura central corneal do paciente esta dentro da normalidade [10].

Na segunda consulta do paciente, ao ser medida a AV do mesmo, verifica-se uma diminuicao
da mesma de 0.63 para 0.5. Ao contrario da biomicroscopia e da oftalmoscopia que se
mantem iguais a consulta realizada no més anterior, a PIO teve um aumento elevado estando
a do OE a 43 mmHg. Consequentemente, foi injectado Mannitol com o objectivo de reduzir
rapidamente a PIO para evitar danos as fibras nervosas. Este farmaco é um agente osmotico
que tem o objectivo de reduzir rapidamente e temporariamente a PIO em ataques agudos [1].
Nesta consulta o diagnostico € um pouco diferente do anterior sendo que estamos perante
uma patologia crénica pois houve um ataque agudo de aumento de PIO e na biomicroscopia o
angulo iridocorneano esta dentro da normalidade. Assim, neste momento esta-se perante
glaucoma cronico de angulo aberto. O tratamento foi entdo modificado, mantendo-se o

Xalacom e o Bglau em AO, mas foi acrescentado o Nimotop. A combinacao de Xalacom e Bglau
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tem como principal objectivo uma diminuicdo mais eficaz da PIO sendo que é possivel
combinar os mesmos, pois estamos a combinar um lipido com uma alfa agonista [1]. Também
€ importante mencionar que o préprio Xalacom ja é um farmaco constituido por mais que um
agente (Latanoprost e Timolol) [1]. Para além disso, esta estatisticamente provado que cerca
de 30 a 50% dos pacientes glaucomatosos necessitam de mais que um farmaco para controlo
da PIO [1].

Devido ao facto da PIO estar dentro dos valores normais uma semana depois o tratamento nao
foi alterado.

Duas semanas depois o paciente apresenta-se a consulta para rotina e a PIO volta a subir
bastante provavelmente devido ao incumprimento do tratamento. O paciente deixou de
tomar os comprimidos devido aos efeitos secundarios do mesmo. Também existem alguns
dados estatisticos que confirmam que os efeitos secundarios aumentam, sejam estes locais ou
gerais, se a quantidade de farmacos também aumentar [1]. Devido a PIO do OE estar a 30
mmHg foi injectado novamente Mannitol para uma diminuicao rapida da mesma. Foi referido
ao paciente que o cumprimento do tratamento era de extrema importancia para a sua saude
visual.

No entanto, duas semanas depois o paciente ja nao tomava Nimotop novamente ha 4 dias e,
apesar da PIO estar normal, foi entdo realizada uma tomografia de coeréncia Optica
completa. No OD, uma grande maioria dos dados do paciente estao normalizados, sobretudo
no que refere a zona do disco dptico e das fibras nervosas. No entanto, na zona macular ja
existe alguma diminuicao da espessura das camadas da retina, maioritariamente na zona
temporal. Contudo, ao observamos o OE a imagem do disco optico mostra uma escavacéao
anormal e, para além da diminuicdo da espessura macular, existe sobretudo uma elevada
diminuicao dos valores da espessura das camadas das fibras nervosas da retina.
Consequentemente, o tratamento foi ligeiramente alterado. Manteve-se o Xalacom e Bglau
em AO mas foi acrescentado Trusopt, sendo que este é um inibidor da anidrase carbénica [1].
Uma semana depois a PIO do OE voltou a subir para 22mmHg e nesta consulta foi entao
proposta a cirurgia ao paciente provavelmente devido ao facto de a medicacao ja nao estar a
fazer efeito.

A cirurgia realizada foi a trabeculectomia pois esta tem provado ser das mais eficazes em
glaucoma sendo o gold standard [1].

No seguimento realizado 3 meses depois, o OCT feito a AO revela que houve uma ligeira pioria
nas espessuras maculares e das fibras nervosas estando estas praticamente iguais. A
escavacao do OE mantem-se praticamente igual. Conforme mencionado na introducao deste
trabalho o tratamento ndao tem como objectivo uma melhoria mas sim uma estabilizacao ou

aumento mais lento da doenca.
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Conclusao

Conforme mencionado ao longo deste trabalho, o glaucoma é de uma deteccao complicada e
leva a perda de campo visual com relativa rapidez. Isto deve-se ao facto de uma grande
maioria dos tipos de glaucoma nao provocar sintomas, sendo que é este o caso aqui
apresentado detalhadamente.

Neste paciente especifico foi detectado glaucoma crénico de angulo aberto, o que levou a
mudanca de medicacao algumas vezes e a Mannitol intravenoso para uma baixa rapida de PIO
para evitar maiores danos do que os que a perimetria apresentava em AO.

Eventualmente, o paciente teve que ser submetido a um tratamento invasivo pois a
medicacdo ja nado estava a resultar devido ao facto de, como o proprio nome indica, ser uma
patologia cronica.

Actualmente, existe cada vez mais tecnologia e evolucdo cientifica, o que proporciona a
realizacdao de um vasto leque de exames que servem para diagndstico mais exacto da doenca
mas, também, para seguimento do tratamento. Assim, consegue-se saber melhor qual a
evolucado especifica do glaucoma sobretudo através da realizacdo do OCT pois as alteracoes
glaucomatosas sao muito subtis e mais facilmente detectadas pelo mesmo.

A realizacdo da perimetria é de extrema importancia pois com facilidade se verificou que
existem alteracoes em AO. Mesmo o OE, tendo boa AV e poucas alteracoes a nivel de OCT,
também ja apresentava alguns defeitos tipicos da doenca.

A topografia nao tem importancia a nivel de tratamento propriamente dito, mas torna todas
as medidas de PIO do paciente viaveis fornecendo os valores da paquimetria.

0 mais importante do glaucoma é fazer com que o seu progresso seja mais lento e com a
analise do OCT realizado antes da cirurgia e ap6s a mesma pode-se verificar que houve
maiores perdas no pos-cirirgico. Contudo, se a cirurgia nao tivesse sido realizada estas perdas
teriam sido bem mais significativas.

Para além disso, ha a falha de ndo existirem valores de PIO entre a realizacdo da
trabeculectomia e o Ultimo OCT realizado ao paciente. Estas medidas seriam (teis para se
saber a progressao da doenca e se esta teria estabilizado ou nao.

Ainda relativamente ao glaucoma, deve ser mencionado que num futuro existirao mais
exames mas, sobretudo, melhores solucbes de tratamento pois estas estdao a ser estudadas
actualmente.

Deve ser também salientado que ao longo do estagio varios exames complementares foram
estudados para além dos mencionados anteriormente como, por exemplo, ecografias
oculares, microscopia especular e angiografia fluoresceinica.

Finalmente, com a realizacdo deste relatdrio e de outros trabalhos ao longo do estagio é
louvavel toda a informacao pratica que se pode retirar para a pratica de optometria no

quotidiano e tornar a mesma ainda melhor do que actualmente é.
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