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DIRETRIZES DA SOCIEDADE 
BRASILEIRA DE GLAUCOMA

GLAUCOMA NEOVASCULAR

GNV nas formas de retinopatia diabética proliferativa, porém GNV pode ocor-
rer mesmo em pacientes sem neovascularização aparente3,4. A incidência de 
neovascularização de íris entre pacientes com retinopatia diabética pode va-
riar de 1% a 17%5. Na forma proliferativa, esse número pode chegar a 65%6. 
Pacientes com GNV secundário à retinopatia diabética em um olho apresen-
tam risco médio de 33% de desenvolver a doença no olho contralateral7.

Oclusão de veia central da retina 

GNV pode ocorrer na OVCR na forma isquêmica ou, mais raramente, após he-
mioclusão da veia central da retina na forma isquêmica, oclusão de múltiplas 
veias retinianas acometendo extensa área retiniana ou, ainda, oclusão veno-
sa associada a quadro de retinopatia diabética8. Não há ocorrência de GNV 
nas formas não isquêmicas da OVCR, com exceção de quadros relacionados à 
retinopatia diabética e/ou à síndrome ocular isquêmica. Dessa forma, a defi-
nição da forma da OVCR é crucial para estimar o risco de desenvolvimento de 
GNV9,10. Apesar de os achados da angiografia ajudarem a diferenciar as duas 
formas, nas formas hemorrágicas, a avaliação da isquemia é prejudicada pelo 
bloqueio decorrente das hemorragias. Outros parâmetros descritos que po-
deriam ser utilizados na diferenciação são acuidade visual e reflexo pupilar1.

Síndrome ocular isquêmica 

A síndrome ocular isquêmica é causada pela redução do fluxo sanguíneo para 
o olho, ocasionando isquemia no segmento anterior e posterior do olho. Com 
a isquemia do segmento anterior, ocorre o surgimento de neovasos na íris e 
no ângulo, levando à ocorrência de GNV. Na isquemia do segmento posterior, 
a baixa pressão de perfusão da retina, da coroide e/ou do nervo óptico pode 

Métodos 
Foram realizadas buscas em bibliotecas eletrônicas (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 língua inglesa. Os títulos e sumários foram revisados e avalia-
dos pelos autores e aqueles selecionados foram inteiramente revisados. 

Resumo 
O glaucoma neovascular (GNV) é uma doença 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 clíni-
co e/ou cirúrgico o mais breve possível, visto que pressão intraocular (PIO) 
elevada pode trazer danos irreversíveis ao nervo óptico. A identificação de 
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 são retinopatia diabética, oclusão de veia 
central da retina (OVCR) e síndrome ocular isquêmica1. Causas menos co-
muns incluem oclusão de artéria central da retina (OACR), tumores oculares, 
radiação, entre outras.

Retinopatia diabética 

No Brasil, estima-se que haja prevalência de cerca de 25% a 40% de pacien-
tes com algum grau de retinopatia diabética, dos quais 10% podem apresen-
tar a forma proliferativa2. É importante ressaltar que é mais comum encontrar 
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ocasionar quadro de OACR, neuropatia óptica isquêmica e isquemia da coroi-
de, com pontos de hemorragia retiniana11,12. A maioria dos pacientes com sín-
drome ocular isquêmica apresenta obstrução significativa da artéria carótida. 

Não obstante, também podem apresentar oclusão do arco aórtico, da artéria 
oftálmica, da artéria central da retina e também das artérias ciliares13. Infe-
lizmente, o ultrassom Doppler de carótidas, rotineiramente utilizado para in-
vestigar pacientes com GNV, não avalia a estenose antes e depois da região 
cervical. Dessa forma, em alguns casos, angiografia cerebral ou ressonância 
nuclear magnética com angiografia poderiam fornecer mais informações so-
bre a localização/extensão da obstrução14.

Oclusão da artéria central da retina 

A OACR como causa isolada de GNV não é consenso na literatura, visto 
que alguns pacientes com neovascularização ocular apresentam simulta-
neamente obstrução carotídea e/ou retinopatia diabética. Hayreh et al. 
sugeriram que obstrução carotídea grave (síndrome ocular isquêmica) ou 
retinopatia diabética proliferativa poderiam primariamente levar ao surgi-
mento de GNV e, consequentemente, ao aumento da PIO1. Tal incremento 
associado à baixa pressão de perfusão na artéria central da retina poderia 
causar secundariamente OACR15. Apesar disso, alguns autores reportaram 
a ocorrência de neovascularização associada a GNV ou não, em formas iso-
ladas de OACR16,17. A incidência de neovascularização nesses olhos varia 
de 3% a 18%. O surgimento dos neovasos na íris pode ocorrer até dois anos 
após a oclusão, sendo o intervalo mais comum entre três e seis meses18,19.

Tumores oculares 

Dentre eles, destacam-se melanoma uveal, meduloepitelioma, hemangioma 
de coroide, metástase de melanoma não ocular, retinoblastoma e linfoma 
maligno metastático20-23. Apesar de infrequentes, essas causas devem sem-
pre fazer parte do raciocínio clínico perante casos de GNV, particularmente 
aqueles com opacidade de meios que dificultam o exame oftalmológico, 
sendo mandatória a realização de ecografia ocular. 

Radiação 

Há uma série de relatos descrevendo o surgimento de GNV após a radiação para 
lesões orbitárias e tumores oculares. Nesses casos, o surgimento de GNV se as-
socia, provavelmente, ao desenvolvimento de retinopatia secundária à radiação, 
que causa isquemia retiniana pela não perfusão pelos capilares retinianos24,25.

Outras causas 

Pode-se citar uveíte anterior ou posterior, vasculites retinianas em doenças 
como Crohn, Behçet, Coats e Eales, retinosquise ligada ao X, astrocitoma de 
células gigantes da retina, crioglobulinemia e doença de Churg-Strauss26-29.

Patogênese 
A anormalidade primária de GNV é a isquemia do segmento posterior. Desde 
1996, diversos estudos mostraram aumento do fator de crescimento vas-
cular endotelial (VEGF) no humor aquoso e no vítreo como o principal fator 
patogênico do GNV. O incremento de outras citocinas inflamatórias, como 
interleucina 6, também já foi descrito30,31. VEGF aumentado na cavidade ví-
trea persistiu mesmo em pacientes vitrectomizados, visto que o epitélio não 
pigmentado do corpo ciliar poderia ser um sítio de produção de VEGF32,33.

A principal causa de perda visual em pacientes com aumento de PIO secun-
dário a GNV é a isquemia do nervo óptico e/ou da retina. Os neovasos da 
íris e do seio camerular quase que invariavelmente se desenvolvem antes 
de a PIO se elevar. Em razão do surgimento de uma membrana fibrovascular 
na superfície anterior da íris e no ângulo iridocorneano, ocorrem redução da 
drenagem do humor aquoso e elevação da PIO. Após essa fase, há a forma-
ção de sinéquias anteriores, com fechamento angular secundário e aumento 
grave da PIO. Em alguns olhos, pode ocorrer hifema em razão do sangramen-
to dos neovasos da íris.

Diagnóstico 
Na fase inicial da doença, os neovasos nem sempre são facilmente de-
tectáveis, principalmente nas íris mais pigmentadas. Dessa forma, é 
preciso sempre suspeitar da ocorrência de GNV, principalmente em pa-
cientes com retinopatia diabética, OVCR na forma isquêmica e síndrome 
ocular isquêmica1.

Na fase inicial, os neovasos da íris são frequentemente encontrados na 
margem pupilar e são finos e delicados, sendo recomendado utilizar mag-
nificação adequada no exame de biomicroscopia da borda pupilar, sem 
midríase (magnificação de 16x no exame de biomicroscopia do bordo pu-
pilar). Após a instilação de colírio anestésico, a utilização de glicerol (gli-
cerina) sobre a córnea com edema pode promover transparência corneana 
suficiente para avaliar melhor o segmento anterior (íris e seio camerular) e 
também o segmento posterior. 
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Gonioscopia é essencial para o diagnóstico, o estadiamento e a definição 
da conduta no GNV (em alguns casos, os neovasos são detectados primeiro 
e exclusivamente no ângulo). Na gonioscopia já podem aparecer, além de 
neovasos, goniossinéquias. Em alguns casos, a câmara anterior pode apre-
sentar flare. Pode-se dividir os estágios do GNV de acordo com os achados 
do exame (Tabela 1). O grau I apresenta PIO normal, com neovasos na íris. 
O grau II apresenta, além dos neovasos irianos, neovasos no ângulo e a PIO 
pode ou não se encontrar aumentada. No grau 3, o paciente apresenta PIO 
elevada, muitas vezes acompanhada de edema de córnea e hifema, e o ân-
gulo se encontra repleto de goniossinéquias. A íris pode apresentar apaga-
mento das criptas, discoria e ectrópio uveal pela contração da membrana 
neovascular.

Tabela 1. Classificação do Glaucoma Neovascular

PIO Neovascularização Gonioscopia

Grau I Normal Em íris e/ou no ângulo
Aberto com ou sem 
neovasos

Grau II Elevada Em íris e no ângulo Aberto com neovasos

Grau III Elevada Em íris e no ângulo
Fechamento com 
sinéquias

Diagnóstico diferencial 

Uveíte hipertensiva: uveíte intensa com dilatação dos vasos irianos (que si-
mulam neovasos) e aumento de PIO.

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

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

Tratamento 
Em pacientes com ângulo aberto, o controle rápido e efetivo do processo 
neovascular pode evitar cirurgias antiglaucomatosas. Nessa fase, o tra-
tamento ideal envolve panfotocoagulação imediata associada, a critério 

médico, à terapia antiangiogênica. Por outro lado, casos com extensas 
goniossinéquias frequentemente necessitarão de cirurgias para controle 
da PIO. 

O tratamento do GNV pode variar conforme o grau da doença. No grau 1, 
a prioridade é evitar o fechamento angular sinequial mediante a realização 
urgente de panfotocoagulação e, se necessário, injeção intravítrea de anti- 
VEGF. No grau 2, a prioridade também é evitar o fechamento angular sine-
quial mediante a realização urgente de panfotocoagulação e, se necessário, 
injeção intravítrea de antiangiogênico. 

Em razão do aumento da PIO, é necessário introduzir medicações, mas o 
controle dessa pressão poderá ser obtido com a reversão dos neovasos do 
ângulo após panfotocoagulação, sem a necessidade de cirurgia. No grau 
3, quando o ângulo já apresenta fechamento sinequial, frequentemente é 
necessário realizar cirurgia antiglaucomatosa para controlar a PIO. A panfo-
tocoagulação e a injeção intravítrea de antiangiogênico são indicadas para 
o tratamento da isquemia retiniana. Porém, nessa fase (grau 3), essas medi-
das não resultarão em melhora do controle da PIO.

Medicamentoso 

O primeiro passo diante de um caso GNV é reduzir a PIO e seus respec-
tivos sintomas com a instituição de tratamento clínico com agentes 
betabloqueadores, α-2 agonistas e inibidores da anidrase carbônica. 
Deve-se evitar análogos de prostaglandina, pois contribuem para a 
quebra da barreira hematoaquosa já comprometida no GNV34. Pilo-
carpina é contraindicada, uma vez que pode aumentar a inflamação, 
causar miose, diminuir o escoamento uveoescleral e elevar o risco de 
sangramento (hifema) pela contração da membrana fibrovascular e 
formação de sinéquia posterior. Atropina tópica pode ser usada para 
relaxar os músculos ciliares (minimizando a dor) e reduzir a incidência 
de hifema, aumentar a drenagem uveoescleral e restabelecer a barrei-
ra hematoaquosa.

Uma vez que a inflamação intraocular frequentemente está presente, 
pode ser útil prescrever corticosteroides tópicos35. Inibidores da anidra-
se carbônica orais, como acetazolamida, podem ser prescritos quando 
o tratamento tópico não for suficiente para reduzir a PIO36, devendo ser 
ajustada sua dose quando a taxa de filtração glomerular estiver com-
prometida em pacientes com insuficiência renal e utilizada com cautela 
em pacientes com nefrolitíase. São contraindicados em pacientes com 
alergia à sulfa.
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Fotocoagulação 

As bases para o tratamento do GNV incluem reduzir a isquemia do segmento 
posterior e recuperar o equilíbrio homeostático entre fatores angiogênicos, 
como VEGF, e antiangiogênicos, como o fator derivado do epitélio pigmenta-
do da retina37. A panfotocoagulação retiniana ainda é o principal tratamento 
no controle da proliferação neovascular e deve ser considerada em todos os 
casos de GNV na presença de isquemia retiniana1. O procedimento é carac-
terizado pela fotocoagulação retiniana periférica com pelo menos 1.200 a 
1.600 marcas de aproximadamente 500 micras de diâmetro. Em caso de 
opacidade de meios (edema de córnea, catarata ou hemorragia vítrea), de-
ve-se considerar panfotocoagulação durante o procedimento cirúrgico de 
vitrectomia, associada ou não à remoção de catarata. 

A panfotocoagulação apresenta resultados variáveis que dependem da cau-
sa primária da neovascularização e do estágio da doença. Na retinopatia 
diabética, a regressão completa dos neovasos após panfotocoagulação é 
verificada em 67% a 77% dos casos após algumas semanas, a perda visual 
pode ser prevenida entre 59% e 73% dos casos e a diminuição da PIO pode 
ser atingida em 42% dos casos38.

Apesar de a panfotocoagulação retiniana ser considerada padrão-ouro para 
o tratamento do GNV, o laser não atinge somente o tecido isquêmico res-
ponsável pelo estímulo vasoproliferativo, mas também danifica células sau-
dáveis não envolvidas no processo de hipóxia, ocasionando perda da visão 
periférica e piora da visão noturna39. Além disso, a regressão dos neovasos 
após panfotocoagulação pode demorar semanas, fazendo alguns pacientes 
necessitarem de redução pressórica mais eficaz, seja por meio de tratamen-
to clínico, seja por meio de tratamento cirúrgico40.

Deve-se tomar cuidado especial com a fotocoagulação retiniana em pacien-
tes com síndrome ocular isquêmica. Estudos mostraram que tal procedi-
mento pode aumentar a PIO e comprometer a circulação da cabeça do nervo 
óptico em casos de síndrome ocular isquêmica41. A fotocoagulação retiniana 
é indicada na síndrome ocular isquêmica, na presença de neovascularização 
iriana e do segmento posterior para prevenir GNV. 

Contudo, é importante salientar que a isquemia uveal sozinha pode ser 
responsável pela neovascularização. Nesse caso, a panfotocoagulação re-
tiniana deve ser realizada se a angiofluoresceinografia mostrar isquemia re-
tiniana secundária à oclusão capilar12. O tratamento de GNV secundário à 
síndrome ocular isquêmica deve ser multidisciplinar, com o envolvimento do 
cardiologista e do cirurgião vascular para o estudo de imagem das carótidas 
e possível endoarterectomia (podendo levar ao incremento da PIO pelo res-
tabelecimento do fluxo sanguíneo nos processos ciliares). 

Inibidores do fator de crescimento endotelial 

O antiangiogênico é um tratamento adjuvante efetivo no controle do pro-
cesso neovascular, atuando de maneira rápida, porém temporária. Há 
evidências de que o uso de antiangiogênico intravítreo previamente à ci-
rurgia (7 a 14 dias) diminui significativamente a ocorrência de hifema no 
pós-operatório.

Apesar de a panfotocoagulação ser a base do tratamento do GNV, em alguns 
casos com opacidade de meios (edema de córnea significativo, catarata e 
hemorragia vítrea) sua realização é prejudicada. Dessa forma, a adminis-
tração de antiangiogênico configura-se como uma opção no tratamento do 
processo de neovascularização secundário à isquemia retiniana8,42-44. As 
vias de administração descritas são tópica, subconjuntival, intracameral e 
intravítrea, sendo essa última a mais realizada e duradoura. Bevacizumabe 
(Avastin®; Genetech), ranibizumabe (Lucentis®; Genetech) e aflibercepte 
(Eylea®; Regeneron Pharmaceuticals) podem ser aplicados por injeção in-
travítrea. Apesar de serem uma opção terapêutica, é importante salientar 
que a injeção tem efeito apenas temporário, sendo necessário o tratamento 
definitivo da isquemia retiniana com panfotocoagulação retiniana de acordo 
com a etiologia do GNV.

A injeção de anti-VEGF pode levar à regressão da neovascularização iriana e 
do ângulo, controlando a PIO quando o ângulo se encontra aberto45. Como 
a regressão dos neovasos após panfotocoagulação pode demorar semanas, 
o uso de anti-VEGF antes da cirurgia possibilitaria regressão dos neovasos 
mais rápida que a panfotocoagulação, permitindo realizar a cirurgia sob con-
dições mais adequadas. Apesar disso, a ação de anti-VEGF é temporária, ge-
ralmente entre quatro e oito semanas, em razão da meia-vida do fármaco45. 
Por essa razão, recomenda-se associar anti-VEGF com panfotocoagulação 
assim que possível. Anti-VEGF podem ser associados também a procedi-
mentos cirúrgicos em casos mais avançados e refratários da doença.

Uma revisão de 2013 da Cochrane concluiu que não existiam até então 
ensaios clínicos randomizados que demonstrassem a superioridade da as-
sociação dos anti-VEGF com procedimentos cirúrgicos antiglaucomatosos. 
Porém, a aplicação de anti-VEGF promove melhores condições locais para 
a realização de cirurgia antiglaucomatosa subsequente. Posteriormente à 
revisão da Cochrane de 2013, novos estudos surgiram. Olmos et al. conclu-
íram que o tratamento com anti-VEGF não foi superior à panfotocoagulação 
retiniana e, apesar de anti-VEGF postergar a realização de cirurgias antiglau-
comatosas, a panfotocoagulação retiniana ainda foi o fator mais importante 
para diminuir a necessidade de cirurgia47. 



7

Em um estudo retrospectivo em olhos com GNV já submetidos à panfotoco-
agulação, Sahyoun et al. avaliaram os resultados de longo prazo do implante 
da válvula de Ahmed combinado com bevacizumabe intravítreo sete dias 
antes da cirurgia48. O uso desse fármaco não se associou a melhor sucesso 
cirúrgico, a controle da PIO nem a melhor acuidade visual. Contudo, sua ad-
ministração reduziu o hifema pós-operatório e o número de medicações. Em 
outro estudo de 2016, Zhou et al. conduziram uma revisão sistemática para 
avaliar a combinação do uso de bevacizumabe pré-operatório e implante de 
Ahmed em pacientes com GNV associado à panfotoagulação49. 

Nesse estudo, o intervalo de aplicação entre a injeção intravítrea e a cirurgia 
variou de zero (intraoperatória) até 20 dias, sendo o mais comum entre sete 
e 14 dias. Grupos submetidos à injeção intravítrea de bevacizumabe não 
apresentaram diferenças em relação ao valor de PIO nem quanto ao número 
de medicações no final do seguimento em comparação com o grupo con-
trole. Porém, o grupo que recebeu injeção intravítrea antes do implante de 
Ahmed apresentou menores taxas de hifema49.

Há evidências mostrando que o tratamento cirúrgico do glaucoma associado 
ao uso prévio de anti-VEGF diminui significativamente a ocorrência de hife-
ma. Porém, mais estudos são necessários para avaliar o impacto do anti-
-VEGF no controle da PIO e na melhora da acuidade visual em longo prazo.

Cirúrgico 
Apesar de a panfotocoagulação retiniana ser o principal tratamento da is-
quemia retiniana que ocasiona GNV, intervenções cirúrgicas são frequente-
mente necessárias, uma vez que o uso de medicação tópica geralmente não 
é suficiente para controlar a PIO. Intervenção cirúrgica antiglaucomatosa é 
frequentemente necessária nos casos em que há sinéquias anteriores peri-
féricas extensas com consequente oclusão da malha trabecular. 

Os implantes de drenagem são considerados a primeira opção no trata-
mento cirúrgico para o controle da PIO. A trabeculectomia com mitomi-
cina C pode ser considerada nos casos em que o processo neovascular 
está controlado.

Em uma metanálise recente, Shchomak et al. não verificaram ensaios clíni-
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 não randomizados50. 

Dessa forma, a escolha da técnica cirúrgica para casos de GNV envolve acui-
dade visual, prognóstico visual, necessidade de vitrectomia, condições da 
conjuntiva, disponibilidade de implantes de drenagem, entre outros fatores.

Trabeculectomia 
GNV está associado a altas taxas de falência da trabeculectomia51. Sisto et 
al. constataram taxa de sucesso de 55% com o uso de 5-fluoracil após 35 
meses de acompanhamento e de 54% com o uso de mitomicina C após 18 
meses de acompanhamento52. Em outro estudo, Liu et al. reportaram que a 
trabeculectomia associada à injeção intravítrea de anti-VEGF pode ser um tra-
tamento seguro e efetivo para GNV, com taxa de sucesso completo (PIO < 21 
mmHg sem colírios) de 61,1% dos pacientes em seis meses de seguimento53. 
Mesmo assim, quando comparado a outros tipos de glaucoma, GNV é sabi-
damente um fator de risco para falha cirúrgica da trabeculectomia51. Em uma 
revisão sistemática, Shchomak et al., ao comparar o implante de drenagem de 
Ahmed com trabeculectomia, verificaram maiores taxas de falência no grupo 
da trabeculectomia50.

Implantes de drenagem 

Normalmente, os implantes de drenagem são considerados a primeira op-
ção como tratamento cirúrgico no GNV. Contudo, quando comparado com 
outros tipos de glaucoma, GNV é um fator de risco importante para a falha 
cirúrgica desses implantes54,55. 

Yalvac et al. reportaram taxas de sucesso de 63,2% e 56,2% após um e 
dois anos, respectivamente, com o implante de Ahmed54. Arcieri et al. re-
alizaram um estudo randomizado para um grupo receber injeção intraví-
trea de bevacizumabe durante a realização do implante de Ahmed e outro 
grupo, apenas cirurgia. Os resultados mostraram que pacientes que rece-
beram a injeção apresentaram maior regressão de neovasos irianos e de 
câmara anterior e observaram tendência a menos uso de colírios e menor 
PIO em comparação ao grupo do implante que não recebeu a injeção55. 
Hernandez-Oteyza et al. verificaram taxa de sucesso de 60% em um ano 
de acompanhamento. Tais autores identificaram a presença de GNV e de 
uma fase hipertensiva antes da cirurgia como fatores de risco para falha do 
implante de Ahmed56.

Uma vez que o GNV e a retinopatia diabética proliferativa são condições co-
mumente coexistentes, não é incomum encontrar pacientes com GNV e his-
tória pregressa de vitrectomia. Estudos que avaliaram implantes de válvula 
de Ahmed para controle pressórico em olhos vitrectomizados constataram 
taxas de sucesso de 62,5% após três anos, o que não foi estatisticamente 
diferente dos 68,5% encontrados em olhos não vitrectomizados57,58.

O implante de Ahmed pode controlar a PIO na maioria dos olhos submetidos 
à vitrectomia com implante de óleo de silicone quando inserido na câmara 
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anterior no quadrante nasal inferior, evitando o tamponamento do tubo pelo 
óleo59. Se essa cirurgia for indicada, injeção de anti-VEGF no segmento pos-
terior preenchido por óleo de silicone será considerada útil para controlar a 
neovascularização e a PIO60. Contudo, o tamponamento do tubo por óleo de 
silicone é um fator de risco para falência58. 

A combinação 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 refratário ao tratamento, com taxa 
de sucesso de 72% em um seguimento médio de 14 meses61,62. Finalmente, 
um estudo retrospectivo avaliou os resultados da vitrectomia posterior com-
binada com o implante de Baerveldt via pars plana63. Uma diminuição sig-
nificativa da PIO foi obtida com o procedimento, porém 38% dos indivíduos 
apresentaram complicações (hifema, aumento transitório de PIO, diminuição 
da acuidade visual e phitisis). Um estudo retrospectivo de um ano que com-
parou o implante via pars plana da válvula de Ahmed e Baerveldt mostrou 
melhores taxas de sucesso com a válvula de Ahmed (60% versus 90,9%)64. 
Recentemente, o implante de Susanna colocado em câmara anterior também 
se mostrou eficaz no controle de PIO em casos de GNV, atingindo PIO menor 
que 18 mmHg com medicação em 73% dos casos após seis meses65.

Procedimentos ciclodestrutivos 

Os procedimentos ciclodestrutivos representam uma opção terapêutica no tra-
tamento de GNV. A ciclofotocoagulação transescleral com laser de diodo con-
siste na destruição do epitélio e do estroma do corpo ciliar e na consequente 
redução da produção de humor aquoso e da PIO66,67. Em alguns casos em que 
a neovascularização persiste mesmo com a panfotocoagulação, especula-se 
que o corpo ciliar seja o responsável pela produção de VEGF. Dessa forma, a 
realização de ciclofotocoagulação poderia ser benéfica nessas situações33. 
Quando comparada ao implante de válvula de Ahmed em um estudo randomi-
zado controlado, não houve diferenças significativas na taxa de sucesso após 
dois anos de acompanhamento (61,18% para a ciclofotocoagulação versus 
59,26% para o Ahmed)68. É importante notar, contudo, que no GNV há aumen-
to do risco de hipotonia após ciclofotocoagulação transescleral. 

Murphy et al. verificaram incidência de 9,5% de hipotonia e queda de acui-
dade visual em 20% dos pacientes tratados69. Em um estudo retrospectivo, 
Iliev e Gerber indicaram taxa de hipotonia de aproximadamente 20%70. Em 
uma revisão sistemática, Shchomak et al., ao comparar implante de Ahmed 
e ciclofotocogulação transescleral, não encontraram diferenças significati-
vas em termos de PIO no final do seguimento, porém o grupo da ciclofoto-

coagulação apresentou maiores taxas de complicações50. A endociclofoto-
coagulação também se mostrou efetiva no tratamento de GNV, com índices 
de sucesso comparáveis aos da válvula de Ahmed71. Em um seguimento 
médio de 20 meses, Lima et al. mostraram taxa de sucesso de 70,59% no 
grupo da válvula de Ahmed versus 73,53% no grupo submetido à endoci-
clofotocoagulação71.

Outras opções cirúrgicas 

Em razão da relativa baixa taxa de sucesso dos tratamentos cirúrgicos 
atualmente disponíveis, novas abordagens para controle da PIO foram 
propostas. Manobras para remoção da membrana fibrovascular do ângu-
lo da câmara anterior foram descritas72. Implantes de drenagem feitos de 
materiais porosos, como o Ahmed M4 e o implante de drenagem Express, 
também foram testados73,74. A ciclofotocoagulação transescleral com la-
ser micropulsado também pode ser considerada uma opção de tratamen-
to para controle de PIO em olhos com GNV. Porém, estudos vêm demons-
trando índices de falência de até 50% quando comparados com olhos 
com glaucoma primário de ângulo aberto75,76. Dessa forma, mais estudos 
são necessários para determinar a eficácia real desses procedimentos.

Considerações finais 
GNV é um glaucoma secundário associado a prognóstico reservado, em ra-
zão do dano do nervo óptico causado pela PIO elevada e também das com-
plicações associadas à doença vascular retiniana de base. Em casos iniciais 
de neovascularização, em que ainda não existem extensas sinéquias no seio 
camerular, o tratamento da doença de base pode minimizar ou regredir o 
processo de neovascularização, podendo evitar ou ao menos diminuir a 
chance da instalação do glaucoma. Caso haja indicação de acordo com a 
doença de base, a panfotocoagulação retiniana permanece como tratamen-
to padrão-ouro para minimizar o processo de neovascularização. 

O uso de anti-VEGF intravítreo acelera a regressão de neovasos irianos e de 
ângulo e leva à menor incidência de hifema, porém não apresenta evidên-
cias científicas suficientes que mostrem melhores resultados em termos de 
acuidade visual final e controle de PIO, quando asociado a procedimentos 
cirúrgicos. O tratamento de GNV varia conforme o grau da doença, sendo 
fundamental evitar o fechamento angular sinequial nas fases iniciais de GNV. 
Diagnóstico precoce e tratamento apropriado em tempo hábil são essenciais 
para diminuir as sequelas decorrente de GNV.
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