Glaucoma simples - Perspectivas.
Nossa conduta clinica atual (*)
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“While mathematicians rack their brains over the Foundations of probability calculus and
statistics clinical research workers often simply accept the results of statistical manipula-
tions without further analysis and praise as being the height of objectivity”.

CONCEITOS ATUAIS

Em 1942, Hilton Rocha (2), na sua pro-
va escrita para concurso de Catedra, defi-
nia glaucoma como ‘o capitulo da oftalmo-
logia que engloba aspectos e entidades he-
terogéneas, cujo unico carater comum é a
hipertensao ocular” e, sobre a etiopatoge-
nia, pontificava persistir* no terreno duvi-
doso e mutavel das conjecturas e das hi-
poteses’.

Em 1975, Goldmann (1) considerava o
glaucoma como a doenc¢a na qual a pressao
intraocular (PIO), era alta o suficiente para
impedir a manutencao ou continuidade da
funcao visual.

Sao definicoes que se completam e, a
despeito da distancia cronolégica entre as
duas, a atualidade da primeira manteve-se
através do tempo. No que se refere a histo-
ria natural da moléstia, mesmo consideran-
do o esforco que se desenvolveu no interreg-
no, as conceituacoes baseadas via de regra
em dados estatisticos, nao conseguiram mas-
carar nossa ignorancia relativa a inimeros
setores da matéria.

Assim é que um dos mais sérios proble-
mas da moderna oftalmologia, ainda consis-
te no fato de ser o oftalmologo incapaz de
assegurar que uma determinada PIO encer-
ra a capacidade de provocar alteracoes cam-
pimétricas. Saber que uma PIO de 40 mm
Hg, por exemplo, levara a uma deterioracao
do campo visual, constitui-se numa evidén-
cia nao merecedora de discussao, por basear-
se na experiéncia de geracdes consecutivas
de profissionais; ainda assim, nao podemos
{)recisar o tempo exato de seu aparecimen-

0.

Este encontra-se na dependéncia de
uma entidade que poderiamos chamar de
susceptibilidade (S) do nervo Optico, cor-
respondente ao inverso de sua resisténcia
(R), de modo que S = 1/R. Claro que, a
partir disto, poderiamos estabelecer uma sé-
rie de equacgoes plausiveis e imaginosas, in-
clusive envolvendo a PIO, a tensao arterial,
a idade do paciente, etc., mas, na verdade,
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este jogo nada traria de novo ou de util pa-
ra o esclarecimento de nossas duvidas e es-
tariamos apenas tornando ou fazendo pare-
cer cada vez mais hermético e inacessivel o
problema do glaucoma, coisa que é exata-
mente o oposto do nosso objetivo. As nossas
duvidas nao existem para PIOs extremas,
como dissemos acima; elas realmente se es-
tabelecem ao nos depararmos com valores
de 20, 22, 23 mm Hg ou moderadamente ele-
vados. Sabemos juntos com Kolker e Hether-
ington (17), que os valores médios da PIO
se situam entre 14 e 16 mm Hg; que 2,5%
dos individuos normais tém PIO superior a
21 mm Hg e que apenas 0,15% a tém supe-
rior a 24 mm Hg. Ainda que tenhamos este
conhecimento, o problema nao se aclara. O
anormal nem sempre quer dizer patologico.
E mais, a analise da distribuicao daqueles
pontos entre abcissas ordenadas nao garan-
te que, em um determinado momento, nao
estejamos diante daquele paciente que va
ser exatamente a excec¢ao.

A verdade é que ainda nao aprendemos
a utilizar um método, estatistico ou nao,
capaz de relacionar entre si os multiplos pa-
rametros envolvidos na patogenicidade de
certos niveis tensionais.

NORMALIDADE TENSIONAL.
PIO “NORMATIVA”.

Conhecemos as curvas que representam
os padroes de “normalidade”. No caso espe-
cifico da PIO, nao ha uma imitacao perfeita
da curva de Gauss como, de resto, em mui-
tos outros fendmenos naturais. Os estatis-
ticos estabelecem conceitos numéricos rela-
tivos a freqiiéncia com que se repetem, nu-
ma populacdo, uma determinada PIO. Ha
uma média central que representa a
maioria. Determina-se uma grandeza esta-
tistica, através de formula proépria, a qual
da-se o nome de desvio-padrao.

Partindo do valor médio, dois desvios-pa-
drao para um lado, dois para o outro en-
globam, digamos 90% da populacao (s6 pa-
ra exemplificar). O “anormal” situa-se a
partir destes pontos. O trabalho estatistico
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permite estabelecer certas linhas de racioci-
nio cuja validade deve ser testada por ou-
tros métodos cientificos e nao fortalecer con-
ceituacoes ditas definitivas ou radicais, pelo
simples fato de nao existir expressao mate-
matica perfeita para os fenomenos vitais ou
biologicos. Assim é que, na observacao das
populac¢des estudadas, constatou-se que mui-
tos “anormais hipertensivos” nao desenvol-
viam dano campimétrico com o passar dos
anos, mesmo levando em conta aquele espa-
c¢o de tempo evidenciado por Goldmann (3),
reanalizando dados anteriormente levanta-
dos por Leydhecker (4): isto é, um lapso de
10 anos para o aparecimento daquelas alte-
racoes (Goldmann, em 1975, trabalho ja ci-
tado, alargava este periodo para 10 a 20
anos). Como nao se conseguia uma explica-
¢ao matematica para a ocorréncia de hiper-
tensao sem nocividade, apelou-se para um
artificio semantico: criouse a expressao
“PIO normativa”, para designar aquelas
PIOs que tudo tinham para ser patoldgicas
e, no entanto, nao o eram. Se para o estatis-
tico o acontecimento pode parecer desapon-
tador, para o médico trata-se de uma situa-
cao habitual, traduzida por duas maximas
de origem francesa, a ultima das quais en-
tre noés imortalizada por Miguel Couto: na
medicina “ni toujour ni jamais”; “nao ha
doencas, ha doentes”.

E uma tendéncia muito natural, entre-
tanto, perguntarem-nos qual a PIO normal,
ou que numero representa para nos o nor-
mal. O conceito de normalidade é estatisti-
co, fruto da observacao e do manejo mate-
matico das cifras, melhor dizer que a PIO
patolégica é aquela capaz de provocar alte-
racoes campimétricas em um determinado
paciente. Nao pode estar relacionada a um
numero fixo, pois, para que seja realmente
nociva, necessita estar associada a uma sé-
rie de fatores cujo papel ainda nao esta de-
vidamente esclarecido. No momento em que
possamos correlacionar aqueles fatores, en-
tre os quais a PIO, capazes de definir a sus-
ceptibilidade (S), do nervo 6ptico, talvez
entao sejamos capazes de estabelecer con-
ceitos mais validos. O que a légica parece in-
dicar-nos, no momento, é que talvez seja
impossivel desenvolver uma eaua¢ao mate-
matica Unica para o conjunto de fenémenos
envolvidos. E possivel até que, para cada pa-
ciente devamos estabelecer equacao especi-
fica, definida por linhas basicas comuns as
demais e tendo a flexibilidade como uma
das caracteristicas mais importantes.

FATORES DE EXPRESSAO LOCAL
E SISTEMICA.

Quando se descobriu a resposta hiper-
tensora aos corticoides instilados localmen-
te, mal se poderia imaginar as ilagdes que,
posteriormente, seriam estabelecidas com re-
lacado a transmissdao hereditaria do glauco-
ma simples. Os principais conceitos sobre o
assunto encontram-se nos trabalhos de Be-
cker (5 e Armaly (6). Ambos definiram trés

niveis de respostas: baixas, intermediarias e
altas. Achando Becker que o fator respon-
savel, do ponto de vista genético, localiza-
va-se apenas em um “loci” do cromossoma,
estabeleceu os fenotipos correspondentes:
nn, ng e gg (nn quando a PIO final nao
atingia 20 mm Hg; ng quando se encontrava
entre 20 e 31 mm Hg e gg, acima de 31 mm
Hg, apos uso de dexametasona a 0,1%, qua-
tro vezes ao dia, durante seis semanas). Ex-
cluindo da populacdao os individuos glauco-
matosos ou suspeitos, a propor¢ao resultan-
te era de 58% nn, 36% ng e 6% gg. Eviden-
ciou-se que 90% dos glaucomatosos corres-
pondiam ao fenotipo gg. Entretanto, nem
todos os gg da populacao dita normal po-
dem ser considerados glaucomatosos, antes
de mais nada, por nao ser aquela incidén-
cia da doenca na popula¢ao. Se, por um
lado, Becker postulava um modo autossomi-
co recessivo de transmissao, Armaly presu-
mia um modo multifactorial, envolvendo va-
rios genes. Se bem que trabalhos recentes
parecam evidenciar o comprometimento de
mais de um gen na transmissao da sensibi-
lidade hipertensiva aos corticoides, as postu-
lacoes de Becker continuam atrativas pela
simplicidade. Evidentemente, para uma me-
lhor compreensao do problema, teriamos que
levar em conta a influéncia de fatores am-
bientais e relativos a penetrancia do gen
responsavel. Quando Becker denominou seus
grupos de nn, ng e gg, ao que parece deseja-
va confundir a transmissao hereditaria da
sensibilidade aos corticoides com a transmis-
sao hereditaria do glaucoma primario sim-
ples. Os trabalhos acima referidos abriram
caminho para uma série de outros que se
sucederam e a sensibilidade aos corticoides
é hoje considerada como um dos parametros
que devem ser levados em conta no estudo
do glaucomatoso e do suspeito. Dados estao
sendo coletados para referéncia futura.

Outros achados evidenciam haver alte-
racoes sistémicas relacionadas a presenca
de glaucoma simples:

6 a 13% dos glaucomatosos sao portado-
res de diabetes melitus segundo levantamen-
to efetuado por Becker (1;

4 a 11% dos diabéticos sao portadores de
glaucoma para Armstrong e cols. (8);

55% dos portadores de glaucoma sim-
ples nao sentem o gosto da feniltiocarbami-
da (PTC) enquanto somente 30% da popula-
¢ao branca em geral nao o sente, de acordo
com Becker e Morthon 9.

Nos glaucomatosos ou individuos gg, a
inibicao do cortisol plasmatico pelos corti-
coides exdgenos € bem mais intensa, segun-
do dados de Levene e Schwartz (11), confir-
mados por Becker e Ramsay (10),

Seria de certo modo mais sensivel a hi-
pofise do glaucomatoso?

Os linfocitos transformam-se, “in vitro”,
na sua forma ativa, pela adi¢ao a sua cul-
tura de uma substancia denominada fitohe-
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maglutina. Os corticéides inibem esta trans-
formacao. Esta inibicado é bastante mais
acentuada se a experiéncia é realizada com
linfocitos de portadores de glaucoma sim-
ples, evidenciando uma especial sensibilida-
de a nivel celular, como evidenciaram Big-
ger, Palmberg e, mais uma vez Becker em
1972 (6),

Do ponto de vista pratico, vale salientar
a necessidade de explorar -clinicamente
aqueles individuos que se comportarem com
gg de Becker, isto é, cuja PIO atinja valores
acima de 31 mm Hg apds “teste” da dexa-
metasona.

As outras possibilidades ainda sao pou-
co viaveis daquele ponto de vista. Phelps e
Podos (13) aconselhavam investigar todos os
glaucomatosos em relacao ao diabetes.

Nenhum dos exames citados tem valor
prognostico evidente.

Estudando o comportamento dos histo-
antigenos nos glauocmatosos em 1977, Shin,
Becker e Waltmann (14), evidenciaram uma
predominancia de HLA-B7 e HLA-B12 nos
mesmos. Shin e Becker em 1976, j4 haviam
mostrado existir um percentual bem mais
conspicuo naqueles pacientes que desenvol-
viam altera¢des campimétricas tipicas. Pa-
recia estar surgindo ai o primeiro teste bio-
quimico de real valor progndstico.

Becker, em 1976 (16) verificou que aque-
les pacientes tratados com epinefrina e cu-
ja PIO baixava mais acentuadamente com
0 uso deste medicamento, igualmente eram
portadores de uma maior susceptibilidade
do nervo optico. Nao ha ainda uma expli-
cacao definitiva para este fenémeno apa-
rentemente paradoxal. E possivel haver, ao
inverso do pressuposto por Becker, uma re-
lacao direta com os disturbios vasculares
que levam a maculopatia epinefrinica, co-
mo deixa entrever Goldmann (1),

H4 inumeros fatores outros locais e sis-
témicos a merecer consideracoes. Entre os
locais, uma ma nutricao sangiiinea ao ni-
vel da papila poderia justificar a ocorréncia
de “glaucoma de baixa tensao”, no qual nao
se evidenciou nenhum pico tensional a des-
peito de todos os exames realizados; aque-
les outros casos em que, normalizada a PIO
clinica ou cirurgicamente, o campo visual
continua a se deteriorar. E possivel que a
oftalmodinamometria, com os novos apare-
lhos que estao sendo desenvolvidos, tenha
um futuro importante neste setor. A fluo-
resceinografia da papila talvez também pos-
sa nos trazer algum conhecimento sobre o
problema. Correlacionados com a ma nutri-
cao do nervo, encontram-se estados tais co-
mo a hipertensao arterial, anemia, dificul-
dades circulatorias ou obstrutivas dos gran-
des vasos do pescoco, arritmias cardiacas
que, de um ou de outro modo, possam dimi-
nuir o aporte sangiiineo ao territério do nos-
so interesse.

Entre os fatores locais, naturalmente se
encontra a PIO.

A multiplicidade de facetas envolvidas
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parece favorecer a teoria da transmissao he-
reditaria multifactorial de Armaly (12).

Para o estudo do fenémeno de Masle-
nikow (19), ou seja da oscila¢ao que sofre a
PIO no decorrer do dia, Sampaolesi e Re-
ca (20) desenvolveram um meétodo estatistico
de interpretacao, com o qual pretendem fa-
Zer uma separacao precoce entre normo e
hipertensos. Em seu livro Sampaolesi sugere
haver sinonimia entre os termos hipertensao
ocular e glaucoma, ponto de vista que nao
é pacificamente aceito por outros tais como
Kolker e Becker (21) e Phelps (22). Nao nos
convém nem interessa entrar no mérito da
questao. No simpodsio de Bariloche (23), (24),
com a presenca de Goldmann, analisava-se o
método e se chegava a conclusao de aue
era bastante sensivel para separar as popu-
lagdes normais e hipertensivas. Evidencia-
va-se paralelamente, que os resultados da
chamada curva diaria de pressao ocular
(CDPo) tanto poderiam ser patolégicos por
uma pressao intraocular média alta como
por uma variabilidade simultianea ou iso-
ladamente também elevada. Esta ultima
constatacao veio introduzir um novo dado
no problema: o nervo optico seria sensivel
a variacoes excessivas da PIO, casando-se o
achado com uma linha de pensamento bas-
tante logica. Se ha um controle hipotalami-
co sobre as variagdes tensionais, nada im-
pede que consideremos aquele centro tam-
bém envolvido.

Para Leydhecker (25), o método atual
mais sensivel para separar populac¢dées nor-
mais das hipertensas é o seu proprio teste
tonografico ou o C 3-7.

Seguimos com a devida aten¢ao estas
contradicoes de natureza cientifica, porém,
preocupamo-nos realmente é com esta enti-
dade abstrata e fugidia que se chama prog-
noéstico; em determinar que doentes, hiper-
tensos altos ou moderados, nao importa,
irao desenvolver dano campimétrico.

Nem a CDPo nem a tonografia possuem
valor prognostico direto.

Estara a solu¢ado nos histoantigenos?
Qual o papel dos linfécitos? Ferreira, em
1976 (26), evidenciou nao haver, nos glauco-
matosos, peculiaridades quanto ao equilibrio
entre LT e LB, mas, ja vimos serem eles
mais sensiveis aos corticéides.

O futuro da medicina estd na bioquimi-
ca, comecamos a aprender no inicio do cur-
so médico e, no capitulo em foco, acredita-
mos que esta evidéncia se fortalece a cada
momento, haja visto os achados relativos
aos histoantigenos, sensibilidade acentuada
aos corticoides e agao de outras substancias,
entre as quais as prostaglandinas, aparen-
aos corticdides e acao de outras substancias,
temente envolvidas na fenomenologia glau-
comatosa.

NOSSA CONDUTA CLINICA ATUAL

Desejamos enumerar normas simples e
praticas a fim de evitar o perigo de o oftal-
mologista considerar impraticavel conduzir



com sucesso, 0 tratamento do glaucoma pri-
mario simples sem semiotécnica sofisticada,
além das condutas sugeridas pela literatura.
Julgamos valido seguir aquelas resultantes
ou determinadas pela vivéncia clinica.

Para o diagndstico precoce do glaucoma,
ha cinco passos de importancia fundamen-
tal: fundoscopia, tonometria, gonioscopia,
campimetria e estudo do fenémeno de Mas-
lenikow ou curva diaria de pressao ocular.
Consideramos os dois primeiros como fa-
zendo parte do exame oftalmolégico comum
e os demais, integrantes da propedéutica an-
ti-glaucomatosa propriamente dita, consti-
tuindo-se, os trés, no tripé sobre o qual re-
pousa nossa conduta atual no manejo ou
despistamento da moléstia. Nao cabe expor
a minudéncia técnica de cada exame. Va-
mos nos cingir a citacao de detalhes de in-
teresse especial. Claro que a HDA tem tan-
to quanto na clinica médica.

A fundoscopia importa como um todo,
inclusive no sentido de evidenciar a presen-
ca de lesdes que, de um ou de outro modo,
possam mimetizar alteracoes campimétricas
atribuiveis ao glaucoma.

A papiloscopia tem particular interesse,
especialmente no que diz respeito ao esta-
belecimento da -proporc¢ao disco/escavacao
ou “disc/cup ratio” dos americanos. Ha dois
métodos graficos para sua notacao: o de
Shaffer e cols. 2" e o de Reca (28)., No pri
meiro, a escavacgao é descrita em fracgoes de
1/10 e, no segundo, de 1/6. Assim é que 0,3
de Shaffer equivale a 2/6 de Reca. A notacao
por meio de cruzes parece-nos demasiada-
mente primaria. Damos preferéncia ao mé-
todo de Reca, anotando apenas o diametro
horizontal. A existéncia de uma escavacao
de 3/6 obriga a instituicao da propedéutica
anti-glaucomatosa, ainda que outros parame-
tros nao sejam sugestivos (sabe-se que 67%
dos individuos normais a tém inferior a 2/6
(28) . Estamos de acordo com Carvalho (29)
quando julga que o simples estudo do dia-
metro horizontal da escavac¢ao, isoladamen-
te nao basta para o diagnoéstico ou trata-
mento do glaucoma. Juizo que pode ser apli-
cado a certas PIO ou CDPos de limiar. E
necessario proceder-se ao levantamento de
varios parametros para obter-se uma defini-
cao inicial. Outro objetivo do exame da pa-
pila é tentar relacionar as variacoes de re-
lacao disco/escavacao com alteracoes futu-
ras dos campos visuais. Ultimamente, nossa
atencao tem sido dirigida para o registro
fotografico e a fluoresceinografia da papila,
porém, os dados ainda sao insuficientes pa-
ra permitir conclusdes proprias.

Nossa inten¢ao € puramente clinica.
Nao estamos fazendo pesquisa. Planejamos,
nao obstante, analisar os dados até agora le-
vantados e deles extrair as ligdoes pertinen-
tes.

E oportuno lembrar palavras de Rezen-
de (20); “nos nao estamos fazendo pesqui-
sas, mas gostamos e estimulamos que outros

a facam pois iremos utilizar alguns dos seus
resultados”.

A tonometria, como vimos, faz parte do
exame oftalmoldégico comum. E mandatdrio
realiza-la, indistintamente, em todos os pa-
cientes que nos procuram, inclusive os per-
tencentes a faixa juvenil. A preferéncia que
concedemos a aplana¢ao de Goldmann ou
similar (Perkins, por exemplo), prende-se a
simplicidade do método. Goldmann (31), su-
gere a tomada de trés medidas simultaneas
e estabelecimento de uma média; Armaly (32)
espera tempo suficiente para haver um
equilibrio da pressao tonométrica com a PIO
(nao mais de trés segundos). Damos prefe-
réncia ao segundo método. E implicita a
necessidade de anotar a hora da tomada,
bem como o estado emocional do paciente e
reacao fisica ao exame.

Antes de entrarmos no que chamamos
de propedéutica antiglaucomatosa, necessi-
tamos de responder a pergunta: — quando
institui-la? Nao existem regras fixas. Na
nossa instituicao estabelecemos o seguinte:

1) Quando o paciente, do ponto de vis-
ta historico, faz parte de uma linhagem de
glaucomatosos, ainda que a PIO inicial nao
seja elevada.

2) Naqueles pacientes que apresentem,
ao primeiro exame, PIO acima ou igual a
19 mm Hg, ou diferen¢a entre ambos os
olhos de mais de 2 mm Hg, com especial in-
teresse para aqueles que sejam diabéticos,
hipotensos arteriais, nefropatas, obstipados
cronicos, emocionalmente tensos, portadores
de disturbios circulatorios periféricos, mio-
pia progressiva, sindrome de dispersao pig-
mentar, etc.

3) Nos pacientes que, em um ou outro
momento da vida, tenham sido considerados
glaucomatosos ou suspeitos por um outro
colega.

4) Naqueles pacientes que, embora com
PIO abaixo de 19 mm Hg apresentem esca-
vacao papilar correspondente, no seu dia-
metro horizontal, a metada da papila (3/6
de Reca), com ou sem acotovelamento vas-
cular (18),

E possivel que nao sejam as normas
mais eficientes, que sejam até incompletas
mas, até certo ponto permitem-nos estabe-
lecer a presenca de glaucoma primario sim-
ples com a necessaria precocidade.

Nao utilizamos as classificagcoes habi-
tuais para os achados gonioscopicos. Prefe-
rimos descrever as estruturas visiveis e a
nossa impressao sobre a “embocadura” do
angulo e forma da camara anterior (menis-
céide concavo-convexa, plano-convexa, etc.).
Com esta pratica, temos dados que nos per-
mitem um cotejo simples com as outras sis-
tematizacoes.

A pericampimetria é o passo seguinte e
exige, como etapa prévia ter sido realizada
refracao cuidadosa tanto para longe como
para perto. Nao podemos dar-nos ao luxo,
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como sugere Sampaolesi (33) de fazé-lo nos
mesmos ou ter um oftalmologista para rea-
liza-lo por nés. Preparamos uma técnica pa-
ra este unico objetivo. Nunca fazemos o es-
tudo sob a acdo de midticos — néds os sus-
pendemos por 24 horas ou mais. Alguns au-
tores sugerem ter um padrao sob miose, pra-
tica que nao adotamos. Para o exame em si,
preferimos o método tradicional: pericam-
pimetria cinética com aparelho de Gold-
mann. Nao temos pratica nem simpatia pa-
ra com o sistema “seletivo” de Armaly (39
0 qual consideramos de valor apenas para
triagem. Devemos ter em mente possiveis al-
teracoes campimétricas sem significado glau-
comatoso (miopia, opacidades cristalinianas,
catarata senil, etc.). Nao faz parte do nosso
objetivo citar as alteragOes caracteristicas
do glaucoma nem sua evolucao.

O estudo do fenémeno de Maslenikow
complementa o tripé propedéutico de que
nos utilizamos. Katavisto (35 estabeleceu
uma série de curvas tensionais padrao, mas
suas sifras a nossa maneira de ver, torna-se
de dificil valorizacao. Sampaolesi e Reca (20),
idealizaram uma analise de natureza
estatistica da chamada curva diaria de pres-
sao ocular (CDPo), consequéncia de cinco
anos de elaboracao. O método baseia-se na
tomada de sete medidas da PIO, nos hora-
rios de 6, 9, 12, 15, 18, 21 e 24 horas. A pri-
meira medida, originalmente, é tomada com
o0 paciente ainda deitado. Esta exigéncia jus-
tifica-se pelo fato descrito por Leydhe-
cker (36), segundo o qual a PIO cai até 6 mm
Hg quando o paciente se ergue. Tomados os
dados, sao eles submetidos a processos mate-
maticos simples, determinando-se dois valo-
res: a pressao média (Pm) e a variabilida-
de.

Nossa medida de 6 horas nao é realiza-
da ao leito. Somos sabedores de que, com es-
ta pratica, estamos sujeitos a um maior nu-
mero de falsos negativos. J4 pensamos em
contornar artificialmente este problema,
acrescentando 4 ou 6 mm Hg a primeira
medida. Decidimos, entretanto, valorizar
nossos dados originais, considerando ser
mais pratico manter uma estreita vigilancia
sobre aqueles pacientes cuja curva foi “nor-
mal”. Um dos alvos do exame é o diagndsti-
co precoce. A busca do diagnéstico precoce
nao deve tornar-se em motivo de angustia
ou ansiedade para o médico e, muito menos
para o paciente.

Este tipo de iatrogenia pode e deve ser
evitado. Goldmann (3) estabeleceu um pe-
riodo de 10 anos para o surgimento de de-
feitos campimétricos, espaco este que ja alar-
ga para 10 a 20 em artigo recente (1). O
diagnoéstico precoce do glaucoma primario
simples portanto, nao é considerado proble-
ma de urgéncia. A CDPo também é impor-
tante para evidenciar as horas em que se si-
tuam os picos tensionais e, assim, orientar
a terapéutica e o seu esquema. Costumamos,
apos estabelecido este 1ultimo, repetir a
CDPo para controle e eficiéncia do trata-
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mento, como sugerido por Sampaolesi e cols.
(23) . Os calculos para determina¢ao da Pmo
e V sao os mesmos sugeridos pelos seus idea-
lizadores, bem como os mesmos valores limi-
tes maximos, isto é: Pmo = 19,2 e V=2,1.

Fica, entao estabelecido um tripé para
a propedéutica especifica do glaucoma: go-
nioscopia (& lampada de fenda, com lente
Goldmann); pericampimetria com aparelho
do mesmo autor ou similar e, finalmente, es-
tudo do fendomeno de Maslenikow com pe-
quena modificacdo introduzida no sistema
de Sampaolesi e Reca.

E necessario lembrar que a CDPo, qual-
quer que seja o método de estudo emprega-
do, determina valores anormais da Pom sem
que, necessariamente, evidencie a possibili-
dade futura de desenvolvimento de altera-
¢oes campimétricas.

Julgamos oportuno traduzir as palavras
de Drance (37),

“Na auséncia de alteracao tissular e/ou
perda de campo visual, a decisao de reduzir
a PIO é bem mais dificil. Os seguintes pon-
tos devem ser levados em consideracao an-
tes que a decisao seja tomada:

1) A altura da PIO ou seu pico.

2) A presenc¢a da historia familiar de glau-
coma, com deterioracao campimétrica

3) A presenca de uma tensao arterial baixa
para o grupo etario do individuo.

4) A presenca de doenca obstrutiva dos
grandes vasos do pescoco.

5) A presenca de condi¢oes capazes de levar
a alteracoes circulatérias e hemodinami-
cas periodicas que reduzam o rendimen-
mento cardiaco, tais como arritmias in-
termitentes.

6) A presenca de diabetes com doenca arte-
riolar associada.

7 A presenca de doenca dos pequenos va-
sos, conseqiiente a hipertensao sistémica.

Nosso objetivo, além de visualizar as
perspectivas relacionadas com o problema
do glaucoma simples, foi de valorizar uma
metodologia que permita, ao oftalmologista
em geral. ser bem sucedido no diagnéstico
e na conduta frente a doenca.

RESUMO

O A. resume os resultados de pesquisas recen-
tes, tentando estabelecer perspectivas para o pro-
blema do glaucoma primério simples, especialmen-
te no que diz respeito & bioquimica (histoantige-
nos, linfécitos, plasma-cortisol). Chama atencédo
para a necessidade de ndo se encarar como defini-
tivas as conceituacées baseadas exclusivamente em
dados estatisticos, Termina por estabelecer um
tripé propedéuntico simplificado para despistagem
e controle dos glaucomatosos.

SUMMARY

The summarizes the results of the more re-
cent investigations in a attempt to establishes a
perspective for the problem of the primary open-
angle glaucoma. He emphasizes the need of loo-
king with criticism the concepts based exclusively
in statistical data. Finally he establishes a sim-
plified three-step-method for the diagnosis and
control of the primary open-angle glaucoma.
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