GLAUCOMA
NEOVASCULAR

Autores: Ricardo Yuji Abe
Renato Lisboa
Jair Giampani Junior

SOCIEDADE
BRASILEIRA DE
GLAUCOMA

¢
e



Wilma Lelis Barboza

CRM-SP: 69.998
Presidente da SBG 2017-2019

Lisandro M. Sakata

CRM-PR: 18.418
Diretor cientifico da SBG 2017-2019

Ricardo Yuji Abe
CRM: XX XXX

Renato Lisboa
CRM: XX XXX

Jair Giampani Junior
CRM: XX XXX



DIRETRIZES DA SOCIEDADE
BRASILEIRA DE GLAUCOMA

GLAUCOMA NEOVASCULAR

Autores principais: Ricardo Yuji Abe, Renato Lisboa e Jair Giampani Junior

Métodos

Foram realizadas buscas em bibliotecas eletronicas (Pubmed e Cochrane Li-
brary databases), entre fevereiro de 2018 e junho de 2019, utilizando os se-
guinte termos: “glaucoma, neovascular” [Mesh], e utilizados somente estudos
publicados na lingua inglesa. Os titulos e sumarios foram revisados e avalia-
dos pelos autores e aqueles selecionados foram inteiramente revisados.

Resumo

0 glaucoma neovascular (GNV) é uma doenga de manejo complexo, associa-|
da a alto risco de perda visual. Para seu tratamento adequado, é essencial
determinar a etiologia do processo neovascular e instituir tratamento clini
co e/ou cirlirgico 0 mais breve possivel, visto que pressao intraocular (PIO)
elevada pode trazer danos irreversiveis ao nervo optico. ERENEEINE
pacientes com alto risco de desenvolver GNV é fundamental para prevenir o
aumento de PIO nas fases iniciais.

Etiologia

As causas mais comuns de GNV sdo retinopatia diabética, oclusao de veia
central da retina (OVCR) e sindrome ocular isquémica®. Causas menos co-
muns incluem oclusdo de artéria central da retina (OACR), tumores oculares,
radiacdo, entre outras.

Retinopatia diabética

No Brasil, estima-se que haja prevaléncia de cerca de 25% a 40% de pacien-
tes com algum grau de retinopatia diabética, dos quais 10% podem apresen-
tar a forma proliferativa2. E importante ressaltar que é mais comum encontrar

GNV nas formas de retinopatia diabética proliferativa, porém GNV pode ocor-
rer mesmo em pacientes sem neovascularizagdo aparente®*. A incidéncia de
neovascularizagao de iris entre pacientes com retinopatia diabética pode va-
riar de 1% a 17%°. Na forma proliferativa, esse nimero pode chegar a 65%°.
Pacientes com GNV secundario a retinopatia diabética em um olho apresen-
tam risco médio de 33% de desenvolver a doenga no olho contralateral’.

Oclusao de veia central da retina

GNV pode ocorrer na OVCR na forma isquémica ou, mais raramente, apés he-
mioclusdo da veia central da retina na forma isquémica, oclusdo de miiltiplas
veias retinianas acometendo extensa area retiniana ou, ainda, oclusao veno-
sa associada a quadro de retinopatia diabética®. Nao ha ocorréncia de GNV
nas formas ndo isquémicas da OVCR, com exce¢do de quadros relacionados a
retinopatia diabética e/ou a sindrome ocular isquémica. Dessa forma, a defi-
nicdo da forma da OVCR é crucial para estimar o risco de desenvolvimento de
GNV®1°, Apesar de os achados da angiografia ajudarem a diferenciar as duas
formas, nas formas hemorragicas, a avaliagdo da isquemia é prejudicada pelo
blogqueio decorrente das hemorragias. Outros pardmetros descritos que po-
deriam ser utilizados na diferenciagdo sdo acuidade visual e reflexo pupilar?.

Sindrome ocular isquémica

A sindrome ocularisquémica é causada pela reducéo do fluxo sanguineo para
o0 olho, ocasionando isquemia no segmento anterior e posterior do olho. Com
a isquemia do segmento anterior, ocorre o surgimento de neovasos na iris e
no angulo, levando a ocorréncia de GNV. Na isquemia do segmento posterior,
a baixa pressao de perfusdo da retina, da coroide e/ou do nervo dptico pode




ocasionar quadro de OACR, neuropatia 6ptica isquémica e isquemia da coroi-
de, com pontos de hemorragia retiniana***2. A maioria dos pacientes com sin-
drome ocularisquémica apresenta obstrucdo significativa da artéria carétida.

N&o obstante, também podem apresentar oclusao do arco adrtico, da artéria
oftalmica, da artéria central da retina e também das artérias ciliares*®. Infe-
lizmente, o ultrassom Doppler de carétidas, rotineiramente utilizado para in-
vestigar pacientes com GNV, ndo avalia a estenose antes e depois da regiao
cervical. Dessa forma, em alguns casos, angiografia cerebral ou ressonancia
nuclear magnética com angiografia poderiam fornecer mais informacdes so-
bre a localizagdo/extensao da obstrugdo!“.

Oclusao da artéria central da retina

A OACR como causa isolada de GNV ndo é consenso na literatura, visto
que alguns pacientes com neovascularizagdo ocular apresentam simulta-
neamente obstrugdo carotidea e/ou retinopatia diabética. Hayreh et al.
sugeriram que obstrugao carotidea grave (sindrome ocular isquémica) ou
retinopatia diabética proliferativa poderiam primariamente levar ao surgi-
mento de GNV e, consequentemente, ao aumento da PIO. Tal incremento
associado a baixa pressao de perfusdo na artéria central da retina poderia
causar secundariamente OACR®®. Apesar disso, alguns autores reportaram
aocorréncia de neovascularizagao associada a GNV ou ndao, em formas iso-
ladas de OACR!®'", A incidéncia de neovascularizagdo nesses olhos varia
de 3% a 18%. O surgimento dos neovasos na iris pode ocorrer até dois anos
apos a oclusdo, sendo o intervalo mais comum entre trés e seis meses!®1°,

Tumores oculares

Dentre eles, destacam-se melanoma uveal, meduloepitelioma, hemangioma
de coroide, metastase de melanoma ndo ocular, retinoblastoma e linfoma
maligno metastatico?>23. Apesar de infrequentes, essas causas devem sem-
pre fazer parte do raciocinio clinico perante casos de GNV, particularmente
aqueles com opacidade de meios que dificultam o exame oftalmolégico,
sendo mandatéria a realizagdo de ecografia ocular.

Radiacao

Ha uma série de relatos descrevendo o surgimento de GNV apés a radiacdo para
lesdes orbitarias e tumores oculares. Nesses casos, 0 surgimento de GNV se as-
socia, provavelmente, ao desenvolvimento de retinopatia secundéria a radiacéo,
que causa isquemia retiniana pela ndo perfusao pelos capilares retinianos?*22,

Outras causas

Pode-se citar uveite anterior ou posterior, vasculites retinianas em doencas
como Crohn, Behget, Coats e Eales, retinosquise ligada ao X, astrocitoma de
células gigantes da retina, crioglobulinemia e doenca de Churg-Strauss?®2°.

Patogénese

A anormalidade primaria de GNV é a isquemia do segmento posterior. [N
1996, diversos estudos mostraram aumento do fator de crescimento vas-
cular endotelial (VEGF) no humor aquoso e no vitreo como o principal fator
patogénico do GNV. O incremento de outras citocinas inflamatérias, como
interleucina 6, também ja foi descrito®3. VEGF aumentado na cavidade vi-
trea persistiu mesmo em pacientes vitrectomizados, visto que o epitélio ndo
pigmentado do corpo ciliar poderia ser um sitio de produgao de VEGF233,

A principal causa de perda visual em pacientes com aumento de PIO secun-
dério a GNV € a isquemia do nervo éptico e/ou da retina. Os neovasos da
iris € do seio camerular quase que invariavelmente se desenvolvem antes
de a PIO se elevar. Em razdo do surgimento de uma membrana fibrovascular
na superficie anterior da iris e no angulo iridocorneano, ocorrem redugao da
drenagem do humor aquoso e elevacado da PIO. Apés essa fase, ha a forma-
¢do de sinéquias anteriores, com fechamento angular secundério e aumento
grave da P10. Em alguns olhos, pode ocorrer hifema em razdo do sangramen-
to dos neovasos da iris.

Diagnoéstico

Na fase inicial da doencga, 0s neovasos nem sempre sao facilmente de-
tectdveis, principalmente nas iris mais pigmentadas. Dessa forma, é
preciso sempre suspeitar da ocorréncia de GNV, principalmente em pa-
cientes com retinopatia diabética, OVCR na forma isquémica e sindrome
ocular isquémica®.

Na fase inicial, os neovasos da iris sdo frequentemente encontrados na

margem pupilar e sdo finos e delicados, sendo recomendado utilizar mag-

Apés a instilacdo de colirio anestésico, a utilizacdo de glicerol (gli-
cerina) sobre a cdrnea com edema pode promover transparéncia corneana
suficiente para avaliar melhor o segmento anterior (iris e seio camerular) e
também o segmento posterior.




Gonioscopia é essencial para o diagnéstico, o estadiamento e a definicdo
da conduta no GNV (em alguns casos, 0s neovasos sao detectados primeiro

médico, a terapia antiangiogénica. Por outro lado, casos com extensa
goniossinéquias frequentemente necessitarao de cirurgias para controle

CHISVENEIEIERENE Na gonioscopia ja podem aparecer, além de

neovasos, goniossinéquias. Em alguns casos, a cdmara anterior pode apre-
sentar flare. Pode-se dividir os estagios do GNV de acordo com os achados
do exame (Tabela 1). O grau | apresenta PIO normal, com neovasos na iris.
0 grau Il apresenta, além dos neovasos irianos, neovasos no angulo e a PIO
pode ou ndo se encontrar aumentada. No grau 3, o paciente apresenta PIO
elevada, muitas vezes acompanhada de edema de cornea e hifema, e 0 an-
gulo se encontra repleto de goniossinéquias. A iris pode apresentar apaga-
mento das criptas, discoria e ectropio uveal pela contragcdo da membrana
neovascular.

Tabela 1. Classificacdo do Glaucoma Neovascular

-m Neovascularizagao Gonioscopia

Aberto com ou sem

Grau | Normal Em iris e/ou no angulo
neovasos
Grau ll Elevada  Emiiris € no angulo Aberto com neovasos
. - Fechamento com
Grau lll Elevada  Emiris e no angulo L
sinéquias

Diagnéstico diferencial

Uveite hipertensiva: uveite intensa com dilatagado dos vasos irianos (que si-
mulam neovasos) e aumento de PIO.

Pseudoneovasos irianos: olhos de cor clara podem apresentar vasos nor-
mais da iris e do angulo, que podem ser confundidos com neovasos.

Sangue no canal de Schlemm: paciente com aumento da pressao venosa
episcleral (exs.: fistula carotideo-cavernosa, sindrome de Sturge-Weber) que
apresenta sangue por refluxo no canal de Schiemm e aumento de PIO.

Tratamento

Em pacientes com angulo aberto, o controle rapido e efetivo do processo

neovascular pode evitar cirurgias antiglaucomatosas. Nessa fase, 0 tra-

amento ideal envolve panfotocoagulagao imediata associada, a critério

0 tratamento do GNV pode variar conforme o grau da doenga. No grau 1,
a prioridade é evitar o fechamento angular sinequial mediante a realizagdo
urgente de panfotocoagulacao e, se necessario, injegao intravitrea de anti-
VEGF. No grau 2, a prioridade também é evitar o fechamento angular sine-
quial mediante a realizagdo urgente de panfotocoagulacao e, se necessario,
injecao intravitrea de antiangiogénico.

Em razdo do aumento da PIO, é necessério introduzir medicagdes, mas o
controle dessa pressdo podera ser obtido com a reversao dos neovasos do
angulo apés panfotocoagulagao, sem a necessidade de cirurgia. No grau
3, quando o angulo ja apresenta fechamento sinequial, frequentemente é
necessario realizar cirurgia antiglaucomatosa para controlar a PIO.|[[YeEIICS

tocoagulacdo e a injecao intravitrea de antiangiogénico sao indicadas para

ORI E O ERE N ENER I ERERPorém, nessa fase (grau 3), essas medi-

das néo resultardo em melhora do controle da PIO.

Medicamentoso

0 primeiro passo diante de um caso GNV é reduzir a PIO e seus respec-
tivos sintomas com a instituicdo de tratamento clinico com agentes
betabloqueadores, -2 agonistas e inibidores da anidrase carbonica.
Deve-se evitar analogos de prostaglandina, pois contribuem para a
quebra da barreira hematoaquosa ja comprometida no GNV3*, Pilo-
carpina é contraindicada, uma vez que pode aumentar a inflamacao,
causar miose, diminuir o escoamento uveoescleral e elevar o risco de
sangramento (hifema) pela contracdo da membrana fibrovascular e
formacao de sinéquia posterior. Atropina tépica pode ser usada para
relaxar os masculos ciliares (minimizando a dor) e reduzir a incidéncia
de hifema, aumentar a drenagem uveoescleral e restabelecer a barrei-
ra hematoaquosa.

Uma vez que a inflamagao intraocular frequentemente esta presente,
pode ser Util prescrever corticosteroides topicos®. Inibidores da anidra-
se carbonica orais, como acetazolamida, podem ser prescritos quando
o tratamento topico nao for suficiente para reduzir a P10%, devendo ser
ajustada sua dose quando a taxa de filtracdo glomerular estiver com-
prometida em pacientes com insuficiéncia renal e utilizada com cautela
em pacientes com nefrolitiase. Sdo contraindicados em pacientes com
alergia a sulfa.

N ——



Fotocoagulacao

As bases para o tratamento do GNV incluem reduzir a isquemia do segmento
posterior e recuperar o equilibrio homeostatico entre fatores angiogénicos,
como VEGF, e antiangiogénicos, como o fator derivado do epitélio pigmenta-
do da retina®’. A panfotocoagulagao retiniana ainda é o principal tratamento
no controle da proliferagdo neovascular e deve ser considerada em todos 0s
casos de GNV na presenca de isquemia retiniana. O procedimento é carac-
terizado pela fotocoagulagao retiniana periférica com pelo menos 1.200 a
1.600 marcas de aproximadamente 500 micras de diametro. Em caso de
opacidade de meios (edema de cérnea, catarata ou hemorragia vitrea), de-
ve-se considerar panfotocoagulagdo durante o procedimento cirlirgico de
vitrectomia, associada ou ndo a remogao de catarata.

A panfotocoagulagao apresenta resultados varidveis que dependem da cau-
sa primaria da neovascularizagdo e do estagio da doenca. Na retinopatia
diabética, a regressdo completa dos neovasos apds panfotocoagulagao é
verificada em 67% a 77% dos casos apés algumas semanas, a perda visual
pode ser prevenida entre 59% e 73% dos casos e a diminui¢do da PIO pode
ser atingida em 42% dos casos®®.

Apesar de a panfotocoagulacao retiniana ser considerada padrao-ouro para
o tratamento do GNV, o laser ndo atinge somente o tecido isquémico res-
ponsavel pelo estimulo vasoproliferativo, mas também danifica células sau-
daveis ndo envolvidas no processo de hipdxia, ocasionando perda da visdo
periférica e piora da visdo noturna®®. Além disso, a regressao dos neovasos
apos panfotocoagulacdo pode demorar semanas, fazendo alguns pacientes
necessitarem de reducado pressdrica mais eficaz, seja por meio de tratamen-
to clinico, seja por meio de tratamento cirirgico®.

Deve-se tomar cuidado especial com a fotocoagulacgao retiniana em pacien-
tes com sindrome ocular isquémica. Estudos mostraram que tal procedi-
mento pode aumentar a PIO e comprometer a circulagdo da cabeca do nervo
Optico em casos de sindrome ocularisquémica*!. A fotocoagulagao retiniana
é indicada na sindrome ocular isquémica, na presenca de neovascularizacdo
iriana e do segmento posterior para prevenir GNV.

Contudo, é importante salientar que a isquemia uveal sozinha pode ser
responsavel pela neovascularizagdo. Nesse caso, a panfotocoagulagao re-
tiniana deve ser realizada se a angiofluoresceinografia mostrar isquemia re-
tiniana secundaria a oclusao capilar'2. O tratamento de GNV secundario a
sindrome ocular isquémica deve ser multidisciplinar, com o envolvimento do
cardiologista e do cirurgido vascular para o estudo de imagem das carétidas
e possivel endoarterectomia (podendo levar ao incremento da PIO pelo res-
tabelecimento do fluxo sanguineo nos processos ciliares).

Inibidores do fator de crescimento endotelial

0 antiangiogénico é um tratamento adjuvante efetivo no controle do pro-

cesso neovascular, atuando de maneira rapida, porém temporaria. Ha

evidéncias de que o uso de antiangiogénico intravitreo previamente a Ci-
rurgia (7 a 14 dias) diminui significativamente a ocorréncia de hifema no

p6s-operatorio.

Apesar de a panfotocoagulacao ser a base do tratamento do GNV, em alguns
casos com opacidade de meios (edema de cérnea significativo, catarata e
hemorragia vitrea) sua realizacdo é prejudicada. Dessa forma, a adminis-
tragdo de antiangiogénico configura-se como uma opgao no tratamento do
processo de neovascularizagdo secundario a isquemia retiniana®4?44, As
vias de administragdo descritas sdo topica, subconjuntival, intracameral e
intravitrea, sendo essa Ultima a mais realizada e duradoura. Bevacizumabe
(Avastin®; Genetech), ranibizumabe (Lucentis®; Genetech) e aflibercepte
(Eylea®; Regeneron Pharmaceuticals) podem ser aplicados por injecdo in-
travitrea. Apesar de serem uma opcao terapéutica, é importante salientar
que a injecdo tem efeito apenas temporario, sendo necessario o tratamento
definitivo da isquemia retiniana com panfotocoagulacao retiniana de acordo
com a etiologia do GNV.

Ainjecao de anti-VEGF pode levar a regressao da neovascularizagao iriana e
do angulo, controlando a PIO quando o angulo se encontra aberto*. Como
a regressao dos neovasos apds panfotocoagulacdo pode demorar semanas,
0 uso de anti-VEGF antes da cirurgia possibilitaria regressao dos neovasos
mais rapida que a panfotocoagulagao, permitindo realizar a cirurgia sob con-
dicdes mais adequadas. Apesar disso, a acdo de anti-VEGF é temporaria, ge-
ralmente entre quatro e oito semanas, em razao da meia-vida do farmaco*.
Por essa razdo, recomenda-se associar anti-VEGF com panfotocoagulacdo
assim que possivel. Anti-VEGF podem ser associados também a procedi-
mentos cirlrgicos em casos mais avangados e refratarios da doenca.

Uma revisdo de 2013 da Cochrane concluiu que ndo existiam até entdo
ensaios clinicos randomizados que demonstrassem a superioridade da as-
sociacdo dos anti-VEGF com procedimentos cirdrgicos antiglaucomatosos.
Porém, a aplicacdo de anti-VEGF promove melhores condigdes locais para
a realizagdo de cirurgia antiglaucomatosa subsequente. Posteriormente a
revisao da Cochrane de 2013, novos estudos surgiram. Olmos et al. conclu-
iram que o tratamento com anti-VEGF nao foi superior a panfotocoagulacao
retiniana e, apesar de anti-VEGF postergar a realizagao de cirurgias antiglau-
comatosas, a panfotocoagulacéo retiniana ainda foi o fator mais importante
para diminuir a necessidade de cirurgia*’.




Em um estudo retrospectivo em olhos com GNV ja submetidos a panfotoco-
agulacgao, Sahyoun et al. avaliaram os resultados de longo prazo do implante
da valvula de Ahmed combinado com bevacizumabe intravitreo sete dias
antes da cirurgia®. O uso desse fdrmaco néo se associou a melhor sucesso
cirlrgico, a controle da PIO nem a melhor acuidade visual. Contudo, sua ad-
ministracdo reduziu o hifema pds-operatorio e o niimero de medicacdes. Em
outro estudo de 2016, Zhou et al. conduziram uma revisao sistematica para
avaliar a combinagado do uso de bevacizumabe pré-operatério e implante de
Ahmed em pacientes com GNV associado a panfotoagulagao®.

Nesse estudo, o intervalo de aplicagao entre a injegao intravitrea e a cirurgia
variou de zero (intraoperatoria) até 20 dias, sendo 0 mais comum entre sete
e 14 dias. Grupos submetidos a injecdo intravitrea de bevacizumabe néo
apresentaram diferencas em relagdo ao valor de PIO nem quanto ao niimero
de medicacgdes no final do seguimento em comparag¢do com o grupo con-
trole. Porém, o grupo que recebeu injecdo intravitrea antes do implante de
Ahmed apresentou menores taxas de hifema*,

Ha evidéncias mostrando que o tratamento cirirgico do glaucoma associado
ao uso prévio de anti-VEGF diminui significativamente a ocorréncia de hife-
ma. Porém, mais estudos sdo necessarios para avaliar o impacto do anti-
-VEGF no controle da PIO e na melhora da acuidade visual em longo prazo.

Cirargico

Apesar de a panfotocoagulacgao retiniana ser o principal tratamento da is-
quemia retiniana que ocasiona GNV, intervengdes cirlirgicas sdo frequente-
mente necessarias, uma vez que o uso de medicacao topica geralmente ndo
é suficiente para controlar a PIO. Intervencao cirlirgica antiglaucomatosa é
frequentemente necessaria nos casos em que ha sinéquias anteriores peri-
féricas extensas com consequente oclusdo da malha trabecular.

Os implantes de drenagem sao considerados a primeira op¢ao no trata-]

mento cirdrgico para o controle da PIO. A trabeculectomia com mitomi-

cina C pode ser considerada nos casos em que 0 processo neovascula
esta controlado.

Em uma metanélise recente, Shchomak et al. nao verificaram ensaios clini-
cos randomizados que tenham comparado cirurgias antiglaucomatosas di-
ferentes para avaliar resultados de PIO e acuidade visual em olhos com GNV,
tendo sido encontrados apenas estudos comparativos ndo randomizados®.
Dessa forma, a escolha da técnica cirdrgica para casos de GNV envolve acui-
dade visual, prognéstico visual, necessidade de vitrectomia, condigdes da
conjuntiva, disponibilidade de implantes de drenagem, entre outros fatores.

Trabeculectomia

GNV esté associado a altas taxas de faléncia da trabeculectomia®!. Sisto et
al. constataram taxa de sucesso de 55% com o uso de 5-fluoracil apés 35
meses de acompanhamento e de 54% com o uso de mitomicina C apés 18
meses de acompanhamento®. Em outro estudo, Liu et al. reportaram que a
trabeculectomia associada a injecao intravitrea de anti-VEGF pode ser um tra-
tamento seguro e efetivo para GNV, com taxa de sucesso completo (P10 <21
mmHg sem colirios) de 61,1% dos pacientes em seis meses de seguimento®s.
Mesmo assim, quando comparado a outros tipos de glaucoma, GNV é sabi-
damente um fator de risco para falha ciriirgica da trabeculectomia®. Em uma
revisao sistematica, Shchomak et al., ao comparar o implante de drenagem de
Ahmed com trabeculectomia, verificaram maiores taxas de faléncia no grupo
da trabeculectomia®.

Implantes de drenagem

Normalmente, os implantes de drenagem sao considerados a primeira op-
¢do como tratamento cirdrgico no GNV. Contudo, quando comparado com
outros tipos de glaucoma, GNV é um fator de risco importante para a falha
cirrgica desses implantes®®,

Yalvac et al. reportaram taxas de sucesso de 63,2% e 56,2% ap6s um e
dois anos, respectivamente, com o implante de Ahmed®*. Arcieri et al. re-
alizaram um estudo randomizado para um grupo receber injecdo intravi-
trea de bevacizumabe durante a realizagdo do implante de Ahmed e outro
grupo, apenas cirurgia. Os resultados mostraram que pacientes que rece-
beram a injecdo apresentaram maior regressao de neovasos irianos e de
camara anterior e observaram tendéncia a menos uso de colirios e menor
PIO em comparacdo ao grupo do implante que ndo recebeu a injecdo.
Hernandez-Oteyza et al. verificaram taxa de sucesso de 60% em um ano
de acompanhamento. Tais autores identificaram a presenca de GNV e de
uma fase hipertensiva antes da cirurgia como fatores de risco para falha do
implante de Ahmed®®.

Uma vez que o GNV e a retinopatia diabética proliferativa sdo condigoes co-
mumente coexistentes, ndo é incomum encontrar pacientes com GNV e his-
toria pregressa de vitrectomia. Estudos que avaliaram implantes de valvula
de Ahmed para controle pressérico em olhos vitrectomizados constataram
taxas de sucesso de 62,5% apds trés anos, o que nao foi estatisticamente
diferente dos 68,5% encontrados em olhos nao vitrectomizados®™,

0 implante de Ahmed pode controlar a PIO na maioria dos olhos submetidos
a vitrectomia com implante de éleo de silicone quando inserido na cdmara




anterior no quadrante nasal inferior, evitando o tamponamento do tubo pelo
6leo®°. Se essa cirurgia for indicada, injegdo de anti-VEGF no segmento pos-
terior preenchido por dleo de silicone sera considerada (til para controlar a
neovascularizagdo e a PI0%, Contudo, o tamponamento do tubo por dleo de
silicone é um fator de risco para faléncia®®.

A combinacgao de vitrectomia via pars plana e implante de Ahmed no mesmo
procedimento também se mostrou eficaz no controle da PIO em casos com
retinopatia diabética proliferativa e GNV refratario ao tratamento, com taxa
de sucesso de 72% em um seguimento médio de 14 meses®!®2. Finalmente,
um estudo retrospectivo avaliou os resultados da vitrectomia posterior com-
binada com o implante de Baerveldt via pars plana®. Uma diminuigdo sig-
nificativa da PIO foi obtida com o procedimento, porém 38% dos individuos
apresentaram complicagdes (hifema, aumento transitdrio de PIO, diminui¢do
da acuidade visual e phitisis). Um estudo retrospectivo de um ano que com-
parou o implante via pars plana da valvula de Ahmed e Baerveldt mostrou
melhores taxas de sucesso com a valvula de Ahmed (60% versus 90,9%)5,
Recentemente, o implante de Susanna colocado em cadmara anterior também
se mostrou eficaz no controle de PIO em casos de GNV, atingindo PIO menor
que 18 mmHg com medicagdo em 73% dos casos apds seis meses®.

Procedimentos ciclodestrutivos

Os procedimentos ciclodestrutivos representam uma opg¢ao terapéutica no tra-|
ENEIEEEENAA ciclofotocoagulacdo transescleral com faser de diodo con-
siste na destruicdo do epitélio e do estroma do corpo ciliar e na consequente
reducdo da producdo de humor aquoso e da PI0®®7. Em alguns casos em que
a neovascularizagao persiste mesmo com a panfotocoagulacao, especula-se
que o corpo ciliar seja o responsavel pela produgao de VEGF. Dessa forma, a
realizagdo de ciclofotocoagulacdo poderia ser benéfica nessas situagoes™®.
Quando comparada ao implante de valvula de Ahmed em um estudo randomi-
zado controlado, ndo houve diferencas significativas na taxa de sucesso apés
dois anos de acompanhamento (61,18% para a ciclofotocoagulacao versus
59,26% para o Ahmed)®. E importante notar, contudo, que no GNV ha aumen-
to do risco de hipotonia ap6s ciclofotocoagulagao transescleral.

Murphy et al. verificaram incidéncia de 9,5% de hipotonia e queda de acui-
dade visual em 20% dos pacientes tratados®. Em um estudo retrospectivo,
lliev e Gerber indicaram taxa de hipotonia de aproximadamente 20% . Em
uma revisao sistematica, Shchomak et al., ao comparar implante de Ahmed
e ciclofotocogulacao transescleral, ndo encontraram diferencas significati-
vas em termos de PIO no final do seguimento, porém o grupo da ciclofoto-

coagulacdo apresentou maiores taxas de complicagdes®. A endociclofoto-
coagulagao também se mostrou efetiva no tratamento de GNV, com indices
de sucesso compardaveis aos da vélvula de Ahmed’®. Em um seguimento
médio de 20 meses, Lima et al. mostraram taxa de sucesso de 70,59% no
grupo da valvula de Ahmed versus 73,53% no grupo submetido a endoci-
clofotocoagulagao™.

Outras opgoes cirurgicas

Em razdo da relativa baixa taxa de sucesso dos tratamentos cirlirgicos
atualmente disponiveis, novas abordagens para controle da PIO foram
propostas. Manobras para remogao da membrana fibrovascular do angu-
lo da cadmara anterior foram descritas’. Implantes de drenagem feitos de
materiais porosos, como 0 Ahmed M4 e o implante de drenagem Express,
também foram testados™7*. A ciclofotocoagulacédo transescleral com /a-
sermicropulsado também pode ser considerada uma opg¢éo de tratamen-
to para controle de PIO em olhos com GNV. Porém, estudos vém demons-
trando indices de faléncia de até 50% quando comparados com olhos
com glaucoma primério de angulo aberto™ . Dessa forma, mais estudos
sa0 necessarios para determinar a eficacia real desses procedimentos.

Consideragées finais

GNV é um glaucoma secundario associado a prognéstico reservado, em ra-
z30 do dano do nervo dptico causado pela PIO elevada e também das com-
plicagdes associadas a doenga vascular retiniana de base. Em casos iniciais
de neovascularizagdo, em que ainda ndo existem extensas sinéquias no seio
camerular, o tratamento da doenga de base pode minimizar ou regredir o
processo de neovascularizagdo, podendo evitar ou ao menos diminuir a
chance da instalagdo do glaucoma. Caso haja indicagao de acordo com a
doenca de base, a panfotocoagulagao retiniana permanece como tratamen-
to padrédo-ouro para minimizar o processo de neovascularizacdo.

0 uso de anti-VEGF intravitreo acelera a regressao de neovasos irianos e de
angulo e leva a menor incidéncia de hifema, porém ndo apresenta evidén-
cias cientificas suficientes que mostrem melhores resultados em termos de
acuidade visual final e controle de PIO, quando asociado a procedimentos
cirdrgicos. O tratamento de GNV varia conforme o grau da doenca, sendo
fundamental evitar o fechamento angular sinequial nas fases iniciais de GNV.
Diagndstico precoce e tratamento apropriado em tempo habil sdo essenciais
para diminuir as sequelas decorrente de GNV.




Neovascularizagcao Gonioscopia

Graul Normal Em iris e/0u angulo Aberto com ou sem neovasos
Grau Il Elevada Em iris e no angulo Aberto com neovasos
Grau lll Elevada Em iris e no angulo Fechamento com sinéquias

No grau 1, a prioridade é evitar o fechamento angular sinequial através da realizagdo urgente da panfotocoagulacao e se necessario, injegao intra-vitrea de
anti-angiogénico.

No grau 2, a prioridade também é evitar o fechamento angular sinequial através da realizacdo urgente da panfotocoagulacao e se necessario, injecao
intra-vitrea de anti-angiogénico.

Devido a0 aumento da pressao intraocular, & necessario introduzir medicagdes, mas o controle da PIO podera ser obtido com a reversdo dos neovasos do
angulo apés panfotocoagulacao, sem necessidade de cirurgia.

No grau 3, quando o angulo ja apresenta fechamento sinequial, frequentemente é necessario realizagao de cirurgia anti-glaucomatosa para controle da
presséo intra-ocular.

A panfotocoagulagao e injecdo intra-vitrea de anti-angiogénico estdo indicados para o tratamento da isquemia retiniana. Porém nesta fase (grau 3), estas
medidas n&o irdo resultar em melhora do controle da PIO.
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