ANEXO

PORTARIA N°
Aprova o Protocolo Clinico e Diretrizes Te-
rapéuticas do Glaucoma.

O SECRETARIO DE ATENGAO A SAUDE, no uso das
atribuigdes,

Considerando a necessidade de se atualizarem os parametros
sobre o glaucoma no Brasil e de diretrizes nacionais para diagnéstico,
tratamento e acompanhamento dos individuos com esta doenga;

Considerando que os Protocolos Clinicos e Diretrizes Te-
rapéuticas (PCDT) sdo resultado de consenso técnico-cientifico e sdo
formulados dentro de rigorosos parémetros de qualidade e precisio de
indicacéo;

Considerando as sugestes dadas a Consulta Publica
SAS/MS n° xx, de xx de xxxxxxx de 2013; e

Considerando a avaliagdo técnica da Comissdo Naciona de
Incorporag@o de Tecnologias no SUS - CONITEC, do Departamento
de Assisténcia Farmacéutica - DAF/SCTIE/MS e do Departamento de
Atencdo Especiadlizada - DAE/SASIMS, resolve:

Art. 1° Ficam aprovados, na forma do Anexo desta Portaria,
o Protocolo Clinico e Diretrizes Terapéuticas - Glaucoma.

Parégrafo Unico. O Protocolo objeto deste Artigo, que con-
tém o conceito geral do glaucoma, critérios de diagndstico, critérios
de inclusdo e de exclusdo, tratamento e mecanismos de regulacao,
controle e avaliagdo, € de cardter nacional e deve ser utilizado pelas
Secretarias de Salde dos Estados e dos Municipios na regulagdo do
acesso assistencial, autorizagdo, registro e ressarcimento dos pro-
cedimentos correspondentes.

Art. 2° E obrigatéria a cientificagdo do paciente, ou do seu
responsavel legal, dos potenciais riscos e efeitos colaterais relacio-
nados ao uso de medicamento preconizado para o tratamento do
glaucoma.

Art. 3° Os gestores estaduais e municipais do SUS, conforme
a sua competéncia e pactuagdes, deverdo estruturar a rede assistencial,
definir os servicos referenciais e estabelecer os fluxos para o aten-
dimento dos individuos com a doenga em todas as etapas descritas no
Anexo desta Portaria.

Art. 4° Esta Portaria entra em vigor na data de sua pu-
blicago.

Art. 5° Fica revogado o Anexo IV- Protocolo Clinico e
Diretrizes Terapéuticas de Atencdo ao Portador de Glaucoma, da
Portaria n° 288/SAS/MS, de 19 de maio de 2008, publicada no Diério
Oficiad da Unido n° 95, de 20 de maio de 2008, secdo 1, pagina
73.
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ANEXO
PROTOCOLO CLINICO E DIRETRIZES TERAPEUTI-

GLAUCOMA .

1 METODOLOGIA DE BUSCA E AVALIACAO DA LI-
TERATURA

As bases de dados utilizadas foram Pubmed/Medline, Em-
base e Cochrane, consultadas em 28/06/2012.

Na base de dados Pubmed/Medline foi realizada a busca com
0s seguintes termos. (“"Glaucoma'[Mesh]) AND "Therapeu-
tics'[Mesh] com os limites: humanos, meta-andlises, revisdes sis-
temédticas, inglés, espanhol, portugués. Foram encontradas 23 meta-
an(?Jises e 104 revisOes sisteméticas, tendo sido selecionados 12 es-
tudos.

CAS

Na base de dados Embase foi redlizada a busca com os
seguintes termos: ‘glaucomal/exp AND '‘therapy'/exp com os limites:
meta-andlises, revisdes sisteméticas, inglés, espanhol, portugués. Fo-
ram encontradas 127 meta-andlises e 207 revisdes sisteméticas, tendo
sido selecionados 25 estudos. Destes, 5 ja haviam sido selecionados
na busca Pubmed/Medline.

Na base de dados Cochrane foi realizada a busca utilizando
a palavra-chave "glaucoma'. Foram encontradas 38 revisdes siste-
maticas completas, tendo sido selecionados 6 estudos. Destes, 1 ja
havia sido selecionado na busca pelo Embase.

Os critérios de inclusdo utilizados foram: revisdes sistemé&
ticas ou meta-andlises sobre o tratamento medicamentoso tépico do
glaucoma; conduta frente aos efeitos do tratamento (controle pres-
sorico, progressdo do dano glaucomatoso e efeitos adversos dos me-
dicamentos).

Também foram incluidos neste Protocolo diretrizes de so-
ciedades de especidistas, livros-texto de medicina e outros artigos de
referéncia no conhecimento da doenga, os quais ndo estariam con-
templados na busca anterior.

2 |NTRODU(;AO

O glaucoma € uma neuropatia Optica com repercussio ca
racteristica no campo visual, cujo principal fator de risco € o aumento
da pressdo intraocular (PIO) e 0 desfecho principal € a cegueira
irreversivel. O fator de risco mais relevante e estudado para o de-
senvolvimento desta doenca é a elevagdo da pressdo intraocular (1).
Os valores normais situam-se entre 10 e 21 mmHg. Quando a PIO
estd aumentada, mas ndo ha dano evidente do nervo Gptico nem
ateracdo de campo visual, o paciente € caracterizado como sendo
portador de glaucoma suspeito por hipertenséo ocular (HO). Quando
a PIO estd norma e o paciente apresenta dano no nervo Optico ou
alteracdo no campo visual, ele é classificado como portador de glau-
coma de pressdo normal (GPN). Exceto nos glaucomas de inicio
stbito, chamados de glaucoma agudo, a evolugdo é lenta e prin-
cipalmente assintomética.

No Brasil, hé escassez de informagdes quanto a prevaléncia
desta doenca. A maior parte dos estudos mostra uma prevaléncia de
2% a 3% na populagdo acima de 40 anos (4,5,6). A doenca afeta mais
de 67 milhGes de pessoas no mundo, das quais 10% sdo cegas (acui-
dade visual corrigida no melhor olho de 0,05 ou campo visual menor
que 10 graus no melhor olho com a mel hor correéo optica) (2). Apos
a catarata, 0 glaucoma € a segunda causa de cegueira, entretanto € a
principal causa de cegueira irreversivel (3).

Vérios fatores de risco, além da PIO aumentada, ja foram
identificados: idade maior que 40 anos, escavagdo do nervo éptico
aumentada, etnia (negra para o de angulo aberto e amarela para o de
fechamento angular), histéria familiar, ametropia (miopia para o de
angulo aberto e hipermetropia para o de fechamento angular) e pres-
s30 de perfusdo ocular diminuida (7).

( ) O glaucoma pode ser classificado da seguinte forma
7,8,9):

- Glaucoma primério de angulo aberto (GPAA): forma mais
comum de glaucoma, diagnosticado pela PIO maior que 21 mmHg,
associado a um dano no nervo Optico ou defeito de campo visua
compativel com glaucoma e auséncia de anormalidades na camara
anterior e de anormalidades sistémicas ou oculares que possam au-
mentar a PIO;

- Glaucoma de pressdo norma (GPN): ha dano ao nervo
optico ou a0 campo visua na auséncia de PIO elevada e de anor-
malidades oculares ou sistémicas que possam aumentar a PIO;

- Glaucoma primério de angulo fechado: segunda forma mais
comum de glaucoma, associado a um dano no nervo optico ou re-
percussdo no campo visual secundarios ao fechamento angular pri-
mério;

- Glaucoma congénito: obstrugdo da drenagem do humor
aquoso causada por uma anormalidade do desenvolvimento ocular;
e

- Glaucoma secundério: aumento de PIO e dano ao nervo
optico ou no campo visual secundarios a doengas oculares predis-
ponentes, a trauma ou ao uso de medicamentos.

Os fatores de risco conhecidos para o desenvolvimento do
glaucoma séo:

- Presso intraocular: diversos estudos populacionais mos-
traram que a prevaléncia de glaucoma priméario de angulo aberto
aumenta a medida que a PIO aumenta. Ademais, estudos demons-
traram que a reducdo pressorica retarda a progressao do dano glau-
comatoso. Diferentes trabalhos evidenciaram que apenas uma pro-
porg&o de pacientes com PIO maior que 21 mmHg sdo portadores de
glaucoma, sugerindo a arbitrariedade de tal valor (10,14-32).

- Idade: Inimeros trabalhos mostraram que a prevaléncia do
glaucoma aumenta significativamente com o aumento da idade, par-
ticularmente em latinos e afrodescendentes (10,16-18, 33-35).

- Histéria familiar: a existéncia de um caso familiar de glau-
coma aumenta significativamente a chance de o individuo ser por-
tador desta doenga. Segundo o estudo Rotterdam Eye Study, a chance
de um individuo com irmédo portador de glaucoma desenvolver a
doenca € 9,2 vezes maior que a populagéo geral (10,36-38).



- Etnia a prevaléncia € trés vezes maior e a chance de
cegueira pela doenca é seis vezes maior em individuos afrodescen-
dentes e latinos em relacdo aos caucasianos. A prevaéncia de glau-
coma primério de angulo fechado é maior em individuos da etnia
amarela, variando entre 3% a 5% da populagdo acima de 40 anos
(10,17,18,34,39-42).

- Paguimetria: cérneas com espessura mais fina (menor ou
igual que 555 um) subestimam a PIO, ao passo que cdrneas espessas
superestimam a medida. Estudos s80 controversos sobre se a medida
da paguimetria é um fator de risco independente da PIO ou se a
medida da cérnea mais fina subestima uma PIO aumentada que causa
um dano glaucomatoso (10,24, 43-57).

- Pressdo de perfusdo ocular diminuida: é a diferenca entre a
pressdo arteriadl e a PIO. Estudos sugerem que uma baixa presséo
sistélica (menor ou igual a 125 mmHg) ou uma baixa pressdo dias-
télica (menor que 50 mmHg) estéo relacionadas a uma maior pre-
valéncia de glaucoma primério de angulo aberto (10,18,31,58-60).

- Diabete tipo 2: h& evidéncia crescente de que o dano
microvascular no nervo Optico causado pelo diabete aumenta sig-
nif)icativammte a prevaléncia de glaucoma em diabéticos (10,61-
70).

-Ametropias: 0 glaucoma primério de angulo fechado ocorre
mais frequentemente em individuos hipermétropes. Ademais, espe-
cula-se que pacientes com miopia axial possam ter um menor suporte
escleral no nervo oOptico, que os tornaria mais vulneravel a0 dano
glaucomatoso. (10,71-79)

- Fatores genéticos. a maioria dos casos ndo esta relacionada
a fatores relacionados aos genes, sugerindo que o dano glaucomatoso
€ multifatorial (10,80-83).

- Outros fatores: enxagueca e vasoespasmo periférico foram
consistentemente relacionados como fatores de risco, a0 passo que
outras doengas vasculares (p.ex., hipertensio arterial sistémica -
HAS) ndo tiveram uma associagdo confirmada (10,59,61,71,72,84-
91).

A triagem populacional para o glaucoma ndo se mostrou
custo-efetiva nos Estados Unidos. Esta parece ser mais Util quando
focada em populagbes de risco, como idosos, pacientes com fami-
liares portadores da doenca e individuos afrodescendentes e hispa-
nicos. No Brasil, ha caréncia de estudos de custo-efetividade da
triagem para o glaucoma (10,36,38, 92-96).

O tratamento clinico é topico e semelhante nas diferentes
formas de glaucoma. Entretanto, ha particularidades inerentes a cada
forma que exigem tratamento individualizado, como os procedimen-
tos cirlrgicos e a laser. A resposta ao tratamento medicamentoso é
traduzida da seguinte forma:

- PIO-alvo: pressdo na qual ndo ha progressdo documentada
do glaucoma, ou sgja, ndo ha aumento da escavacdo do nervo éptico
nem aumento de dano em campo visual;

- Falha primaria: redugéo da PIO inferior a 10% com 0 uso
do hipotensor ocular apés 4 semanas do inicio do tratamento; e

- Falha terapéutica: reducdo da PIO superior a 10% com
impossibilidade de atingir a PIO-alvo com o uso do hipotensor ocular
apos 4 semanas do inicio do tratamento ou progressao documentada
mesmo atingindo a PIO alvo inicial.

A identificacdo de fatores de risco e da doenca em seu
estagio inicial e o encaminhamento agil e adequado para o aten-
dimento especializado déo a Atencgo Basica um caréter essencial para
um melhor resultado terapéutico e progndstico dos casos.

3 CLASSIFICACAO ESTATISTICA INTERNACIONAL
DE DOENGAS E PROBLEMAS RELACIONADOS A SAUDE
(CID-10):

- H 40.0 Suspeita de Glaucoma

- H 40.1 Glaucoma primério de angulo aberto

- H 40.2 Glaucoma primério de angulo fechado

- H 40.3 Glaucoma secundério a traumatismo ocular

- H 40.4 Glaucoma secundario a inflamagdo ocular

- H 40.5 Glaucoma secundario a outros transtornos do olho

- H 40.6 Glaucoma secund&rio a drogas

- H 40.8 Outro Glaucoma

- Q15.0 Glaucoma congénito

4 DIAGNOSTICO

A avaliacdo oftalmolégica do paciente deve ser binocular e
abordar os seguintes itens (7-13):

- Anamnesg;

- Medida da acuidade visual com melhor correg&o;

- Exame pupilar: reatividade a luz e procura de defeito pu-
pilar aferente relativo;

- Biomicroscopia de segmento anterior: avaliagdo da pro-
fundidade da cédmara anterior , doengas corneanas ou causas secun-
dérias para aumento da PIO;

- Afericdo da PIO: idealmente medida com tonometria de
aplanacdo de Goldmann, em diferentes dias e horérios para reco-
nhecimento da flutuacéo diaria;

- Avaliagdo do nervo Optico e da camada de fibras nervosas
(CFN): fornece informagdes estruturais sobre o dano glaucomatoso. O
nervo optico deve ser avaliado com biomicroscopia de fundo e fun-
doscopia sob midriase e deve ser documentado, idealmente, com
retinografia colorida binocular. As seguintes caracteristicas devem ser
avaliadas no exame do nervo optico:

a) Formato e tamanho do disco Gptico: a forma usua do
disco 6ptico é oval, sendo o tamanho de grande variagdo na po-
pulaco. Ambos fatores influenciam outros par@metros importantes
para o diagnéstico, como relagdo escavagdo/disco e avaliacdo do anel
neural;

b) Tamanho e forma da escavacdo do disco éptico: a es-
cavagdo normal costuma ser central e arredondada ou ovalada. Uma
escavacao maior na vertical é fortemente indicativa de glaucoma, uma
vez que menos de 7% dos olhos normais apresentam uma relagdo
maior escavagdo/disco (E/D) no eixo vertical. ldentificase a esca
vacio pela deflex@d0 dos vasos sangliineos e pela visibilidade da

l&mina cribiforme, sendo geralmente quantificada como uma fragéo
decimal e idealmente avaliada no sentido vertical e horizontal. Na
maior parte da populagdo, a relagdo E/D é menor ou igua a 0/4.
Entretanto, em individuos normais é possivel encontrar-se relagéo
E/D de até 0,8. Discos 6pticos com maior didmetro comportam uma
escavagdo fisiolégica maior. Portanto, deve-se sempre considerar o
tamanho do disco para a aferi¢éo correta da escavacdo. A presenca de
assimetria de escavagdo € mais importante que 0 tamanho da es-
cavagdo, uma vez que menos de 0,5% dos individuos normais apre-
senta assimetria maior que 0,2 (11,97-98);

c) Area e configuragdo do anel neura: o anel neura € a
porgdo do disco optico formada pelos axénios das células ganglio-
nares retinianas, tecido glia e vasos sangliineos, delimitado pela
deflexdo dos vasos e pela distancia da |amina cribiforme. As rimas
superiores e inferiores do anel neural recebem mais axoénios, sendo,
portanto, maiores. A rima temporal recebe axonios exclusivamente da
regido macular, sendo, assim, menor. Diversos estudos mostraram
que, independentemente do tamanho do disco éptico, os individuos
saudaveis apresentam a rima inferior mais espessa, seguida da su-
perior, nasal e temporal, originando assim a regra "ISNT". A lesfo
glaucomatosa manifesta-se como afinamento do anel neura, o qua
pode ser generalizado ou localizado. A perda generalizada pode ocor-
rer em até 44% dos olhos glaucomatosos sem perda da regra ISNT,
levando a dificuldade no diagndstico. A perda localizada aparece em
igual frequéncia que a perda generalizada, iniciando-se nas regioes
temporal superior e tempora inferior, com o aumento da escavacdo
vertical. A perda localizada pode ser extensa, comprometendo in-
teiramente o tecido neural até o anel escleral, com exposicdo da
l&mina cribiforme. Esse tipo de perda localizada ou em chanfradura,
também conhecido como “notch", esta fortemente associado ao glau-
coma, mas ndo é patognomonico desta doenga. Outros achados, como
a palidez do disco Optico, também podem ser encontrados, devendo
ser realizado o diagnostico diferencial com neuropatias opticas néo
glaucomatosas (11,97, 99-101);

d) Configuragdo da lamina cribiforme: a visibilidade desta
estrutura € maior quando ha perda do tecido neural que a recobre,
como no glaucoma, ou quando o disco 6ptico € grande. A perda
glaucomatosa € maior nos pélos superior e inferior do disco, estando
associada a poros com diametros maiores nessas regifes, onde ha-
veria menos tecido conjuntivo para sustentagdo. Outro achado que
deve ser buscado é a fosseta de nervo optico. A fosseta adquirida
representa uma ectasia da l&mina cribiforme, devendo ser diferen-
ciada da fosseta congénita, que é uma depresséo localizada do disco
Optico, geralmente presente na regido temporal ou temporal superior
do disco. A fosseta adquirida estaria relacionada a dano mais grave
do nervo Gptico e estaria mais presente em olhos com progressdo do
glaucoma (11,102-103);

€) Regido peripapilar: as atrofias retinianas peripapilares po-
dem ocorrer em individuos normais, porém estao associadas a0 glau-
coma. A atrofia na zona beta corresponde a uma area adjacente a0
disco Gptico onde sdo visuaizados os vasos coroideanos e a esclera,
correspondendo a perda quase total do epitélio pigmentado da retina
e dos fotorreceptores. A atrofia na zona afa circunda a zona beta,
sendo visualizada como hipo e hiperpigmentacdes que correspondem
a variagBes na quantidade de melanina no epitélio pigmentado da
retina. A zona beta € mais comum e extensa em olhos com glaucoma
do que em olhos normais. Alguns estudos sugerem que, em olhos
pequenos com discos Gpticos pequencs, a neuropatia Gptica glau-
comatosa pode ser detectada de maneira mais facil pela atrofia pe-
ripapilar do que pela relacéo E/D (11,104-113); e

f) Configuracdio dos vasos sanguineos do disco Optico: as
ateragOes vasculares sdo aquelas relacionadas a posi¢éo dos vasos no
disco optico, tais como desnudamento do vaso circunlinear, vaso em
passarela, a distancia de saida do tronco vascular da retina, vaso em
baioneta, vasos colaterais, além do estreitamento arteriolar difuso ou
localizado. Hemorragias do nervo 6ptico podem ser encontradas no
glaucoma, porém sua presenga ndo é patognomonica. As hemorragias
podem ser encontradas dentro do disco dptico, sobre a l&mina cri-
briforme , sobre o anel neural, ou na borda do disco dptico. S8o mais
frequentes na regido temporal inferior ou temporal superior do disco
Optico, nas regides onde ha maior perda neural, tendo sido rela-
cionadas a defeitos de campo visual e a progressdo do glaucoma Ha
evidéncias que as hemorragias do disco optico sdo mais frequeentes
em pacientes com glaucoma de pressdo normal do que em pacientes
com glaucoma primério de angulo aberto. Apesar de as hemorragias
do nervo optico estarem presentes em outras condigdes como hi-
pertenséo arterial, diabetes ou descolamento posterior do vitreo, em
estudos clinicos randomizados, a presenca de hemorragias do nervo
Optico foi um dos fatores de risco mais importantes para a progresso
do glaucoma (11,114-121).

Se se suspeita de glaucoma, os seguintes exames devem ser
realizados como forma de complementar a investigagdo diagndstica
(nos casos de glaucoma estabelecido, visam a auxiliar na definicéo
etiologica e de gravidade):

- Gonioscopia: avalia o angulo iridocorneano, identificando a
amplitude do angulo da camara anterior, 0 grau de pigmentagdo, a
atura da insercéo iriana e a configuragdo da iris. O diagndstico de
glaucoma primério de angulo aberto requer uma gonioscopia para
excluir o fechamento angular e outras causas de aumento da PIO, tais
como recesso angular, dispersdo pigmentar, sinéquias anteriores pe-
Eifé)ricas, neovascularizagdo de angulo e precipitados inflamatérios

11);

- Espessura corneana central (paquimetria ultrassonica): a
espessura corneana influencia a estimativa da PIO. H& controvérsia se
acornea fina € um fator de risco ndo influenciado pela PIO ou se esta
relacionado a medida da mesma; A espessura média corneana central
varia conforme a etnia, estando situada entre 534 a 556 um. Portanto,
corneas com espessura menor tendem a subestimar a PIO ao passo
que as de espessura maior superestimam a medida (10);

- Campimetria visual: a campimetria computadorizada es-
tética acromética € o exame padrdo-ouro para detectar o dano fun-
cional do glaucoma e para monitorar sua progressao. Programas que
analisam os 24 a 30 graus centrais sdo utilizados de rotina na ava-
liagdo de danos glaucomatosos iniciais e moderados. Glaucomas com
danos avancados necessitam de uma avaliacdo mais detalhada dos 10
graus centrais. Apesar de poder estar associado a perda difusa de
sensibilidade, o glaucoma tipicamente provoca defeitos localizados de
campo visual, como escotoma paracentral (superior ou inferior), au-
mento da mancha cega, degrau nasal (superior ou inferior), escotoma
arqueado (superior ou inferior). Vérios critérios podem ser utilizados
para redlizar o diagnéstico de defeito de campo visual no glaucoma,
ndo existindo consenso a respeito do melhor critério a ser adotado.
Recomenda-se correlacionar as ateragdes anatémicas visivels do ner-
Vo Optico e da camada de fibras nervosas com os resultados obtidos
no exame do campo visual. A identificagdo da progressdo dos de-
feitos perimétricos pode ser feita pela observacdo de um dos se-
guintes eventos: surgimento de um novo defeito, aumento em ex-
tensdo de &rea ja alterada e aumento em profundidade de um defeito
ja estabelecido. Para avaliar progressdo é fundamental escolher dois
ou mais exames estaveis e confiaveis que serdo considerados para
compor um exame basal. Nesta avaliacdo, deve-se evitar a inclusdo
do primeiro exame devido a inconsisténcia de seus resultados. N&o ha
indicacdo de outros e exames como perimetria azul-amarelo para
avaliagdo de progressdo de dano glaucomatoso ja estabelecido. Todo
defeito em campo visual deve ser compativel com a doenca glau-
comatosa e reprodutivel (11,122-144); e

- Documentacdo do nervo Gptico e andlise da camada de
fibras nervosas (CFN): conforme j& citado, o nervo éptico deve ser
documentado, principalmente nos casos suspeitos e confirmados de
glaucoma. A retinografia colorida estereoscdpica € superior a simples
por permitir uma melhor quantificacéo do anel neural. O uso do filtro
aneritra contribui para uma melhor andlise qualitativa da camada de
fibras nervosas. Entretanto, a retinografia simples pode ser suficiente
para 0 seguimento (11,145-154).

5 CRITERIOS DE INCLUSAO (10-13)

Assim, sendo, o diagnéstico de glaucoma consta de pelo
menos dois dos seguintes itens:

- PIO média sem tratamento acima de 21 mm de Hg;

- Dano tipico ao nervo Optico com perda da rima neuror-
retiniana identificado pela biomicroscopia de fundo (escavag@o maior
ou igua que 0,5); ou

- Campo visual compativel com o dano ao nervo dptico.

6 CRITERIOS DE TRATAMENTO (10-13)

Serdo tratados segundo este Protocolo pacientes com diag-
nostico de glaucoma, observando os critérios de gravidade maiores ou
menores.

Critérios de gravidade menores (10-13):

- PIO de 21 a 26 mmHg na auséncia de medicamento an-
tiglaucomatoso;

- Alargamento da escav. (relag8o entre didmetro da es-
cavacdo e o didmetro do disco) do disco Optico entre 0,5 € 0,8; e

- Alteragdo no campo visual compativel com glaucoma que
ndo comprometa os 10 graus centrais em nenhum dos olhos.

Critérios de gravidade maiores (10-13):

- PIO maior que 26 mmHg na auséncia de medicamento
antiglaucomatoso;

- Cegueira por dano glaucomatoso em um olho;

- Alargamento da escavacdo (relagdo entre didmetro da es-
cavacdo e o diametro do disco) do disco Gptico maior que 0,8;

- Comprometimento em 3 ou mais quadrantes ou dano nos
10 graus centrais em um dos olhos; e

- Progressdo documentada do dano glaucomatoso em cam-
pimetria visual ou retinografia colorida (retinografia binocular co-
lorida, a despeito do tratamento hipotensor.

Serdo tratados conforme este Protocolo os pacientes que
apresentarem uma das seguintes situagdes:

a) Para monoterapia de timolol:

- Pacientes que apresentarem 2 ou mais critérios de gra-
vidade menores ou

- Pacientes que apresentarem 1 critério de gravidade menor e
1 critério de gravidade maior ou

- Pacientes com indicagdo de uso de prostaglandinas (vide
abaixo) em que houve falha priméria ou reagdo adversa ou contra-
indicacdo a essa classe de medicamentos

b) Para monoterapia de dorzolamida ou brinzolamida ou
brimonidina (medicamentos de segunda linha):
rolol - Falha priméria ou contra-indicagdo ou reacdo adversa ao
timolo

c) Para uso da monoterapia com prostaglandinas (latano-
prosta, bimatoprosta ou travoprosta):

- Falha terapéutica a associagdo do timolol a um medica
mento de segunda linha (dorzolamida ou brinzolamida ou brimo-
nidina) ou

- Dois ou mais critérios de gravidade maiores ou um maior
e dois ou mais menores.

d ) Para uso da associagdo timolol + medicamento de se-
gunda linha (dorzolamida ou brinzolamida ou brimonidina):

- Falha terapéutica com timolol.

€) Para uso da associagdo de timolol e prostaglandinas (la-
tanoprosta ou bimatoprosta ou travoprosta):

- Falha terapéutica & monoterapia com prostaglandina.

f) Para associagdo medicamentos de segunda linha + pros-
taglandina

- Falha terapéutica com monoterapia medicamentosa de se-
gunda linha.

Deve ser evitada a associagéo de dois medicamentos de se-
gunda linha: substituir a associagdo por monoterapia com prosta-
glandina. Caso o paciente tenha contra-indicagdo ou falha priméria
com uso de prostaglandina, tentar o timolol com um ou mais me-



dicamentos de segunda linha, desde que de classes diferentes. Se ndo
for atingida a PIO-alvo, considerar a intervengéo cirlrgica.

Em pacientes com PIO elevada que aguardam arealizacdo de
aplicacdo de laser ou cirurgia podem utilizar medicamentos adju-
vantes, pela via oral, como a acetazolamida, associada aos esquemas
preconizados. O agente hiperosmético manitol podera ser utilizado,
em ambito hospitalar, em pacientes com PIO elevada (p. ex. glau-
coma de fechamento angular), pois é muito efetivo e reduz rapi-
damente a PIO. Por apresentar incidéncia elevada de efeitos adversos,
a pilocarpina fica reservada, da mesma forma que a acetazolamida,
para pacientes com PIO elevada que aguardam a realizac&o de pro-
cedimentos.

Nos casos em que houver falha terapéutica com os me-
dicamentos disponiveis, deve ser discutida a possibilidade de in-
tervencéo cirdrgica

7 CRITERIOS DE EXCLUSAO

Serdo excluidos deste Protocolo pacientes que apresentarem
hipersensibilidade ou intolerncia aos medicamentos preconizados.

8 CASOS ESPECIAIS

Glaucomas Congénitos

O glaucoma congénito é de tratamento primariamente ci-
rargico (7). Nos casos em que ap6s a cirurgia a PIO permanece
elevada, o tratamento clinico preconizado nesse Protocolo pode ser
ingtituido de acordo com os seus critérios de inclusgo.

Glaucomas primérios de angulo fechado

Ha um fechamento parcial ou completo do angulo da camara
anterior, decorrente de condic¢Oes anatdémicas que propiciam aposi¢do
ou adesdo da periferia da iris a sua parede externa (goniossinequias),
com frequente elevagdo da pressdo intraocular (PIO) de forma aguda,
subaguda ou crénica. O fechamento angular primario pode levar, em
aguns casos, a0 desenvolvimento da neuropatia Optica glaucomatosa.
Quando ndo é possivel identificar sem manobras de identagdo o
trabeculado pigmentado em 180° ou mais na gonioscopia, e ndo ha
vestigios de toque iridotrabecular prévio, de goniossinéquias ou de
neuropatia Optica glaucomatosa e a PIO encontra-se normal, o pa
ciente é classificado como suspeito de fechamento angular primério.
Caso se evidencie toque iridotrabecular ou goniossinéquias ou au-
mento da PIO, sem evidéncia de neuropatia glaucomatosa, o paciente
é classificado como tendo fechamento angular primério. Caso haja
?eurg)patia glaucomatosa, ha glaucoma primério de angulo fechado

155).

Ha quatro tipos basicos de mecanismos de fechamento an-
gular primério: bloqueio pupilar, iris em platd (plateau), fechamento
angular induzido pelo cristalino e associagdo de mecanismos (155).

O tratamento bésico quando ha o bloqueio pupilar baseia-se
na criacdo de um pertuito que possibilite a comunicaco do humor
aguoso entre a camara anterior e posterior do olho, geramente por
meio de iridotomia a laser ou cirurgia fistulizante (7). Apds o pro-
cedimento, é necessé&rio avaliar a necessidade de uso de medicamento
tépico de uso continuo e o paciente podera ser incluido neste Pro-
tocolo (155).

A iris em platd ocorre devido a uma maior espessura da sua
periferia, sua insercdo mais anterior ou posicionamento mais anterior
dos processos ciliares. Nessa condi¢éo, o angulo é fechado pela pe-
riferia da iris, mesmo na presenca de uma iridotomia patente (sin-
drome da iris em platd). Geralmente, esses olhos apresentam camara
anterior de profundidade normal na regi&o central, em contraposi¢cdo
a camara rasa na periferia e anhgulo estreito. A gonioscopia de in-
dentacdo pode revelar uma dupla corcova. Este mecanismo pode estar
associado a0 blogqueio pupilar. A sindrome de iris em platd € in-
comum. Seu diagndstico definitivo é feito quando ocorre aumento da
PIO provocado pelo fechamento angular agudo em um olho com
iridotomia patente. O tratamento pode requerer uma iridoplastia pe-
riférica a laser, 0 uso continuo de midticos (pilocarpina) e, caso haja
persisténcia do aumento pressorico, uma cirurgia fistulizante (tra-
beculectomia) (155). O fechamento angular induzido pelo cristalino
pode requerer uma facectomia associada ou ndo a uma cirurgia fis-
tulizante, podendo necessitar do uso continuo de medicamentos hi-
potensores tépicos conforme os critérios deste Protocolo (155).

Glaucomas secundarios

Nos pacientes com glaucoma secundéario deve ser tratada a
causa bésica que estd aumentando a PIO e, caso seja necessario,
iniciar tratamento clinico visando a reduzir a PIO de acordo com os
critérios de inclusdo deste Protocolo (7). Removida a causa bésica,
deve ser reavaliada a necessidade de se manter o tratamento con-
tinuo.

Hipertensdo ocular (HO)

E definida como uma PIO aumentada (maior que 21 mmHg)
na auséncia de perda de campo visual ou de dano glaucomatoso ao
nervo éptico. Para seu diagndstico sdo necessarios todos os critérios
abaixo:

a PO média sem tratamento acima de 21 mm de Hg;

b. Angulo aberto & gonioscopia;

c. Auséncia de dano ao nervo Optico tipico com perda da
rima neurorretiniana;

d. Auséncia de defeitos de campo visual; e

e. Auséncia de causa secundaria para elevagdo da PIO.

Tem uma prevaléncia estimada de 3% a 5%, sendo con-
siderada um fator de risco para conversao para glaucoma primario de
angulo aberto. Ha evidéncia que a redugdo da PIO em hipertensos
ocular diminui a progressdo para a doenca glaucomatosa, existindo,
porém, controvérsia no que tange ao custo-efetividade do tratamento,
na Europa e nos Estados Unidos. Os principais fatores associados a
conversdo para o glaucoma primario de angulo aberto sdo: idade,
etnia negra, PIO aumentada, exfoliagdo em pacientes com mais de 65
anos de idade, miopia, diabete melito, historia familiar de glaucoma e
espessura corneana diminuida. O Ocular Hypertension Treatment Stu-
dy (OHTS) foi um estudo multicéntrico, randomizado, prospectivo,
delineado para determinar a eficicia da terapia topica ocular em
prevenir ou retardar o0 aparecimento de glaucoma em pacientes hi-

pertensos oculares. Os pacientes tinham PIO de 24 a 32 em um olho
e 21 a 32 no outro olho, com o restante do exame normal. Foram
recrutados 1.636 pacientes entre 40 e 80 anos.A randomizacdo ob-
jetivou separar em um grupo de tratamento e outro de controle. O
objetivo do tratamento era a reducéo da PIO para abaixo de 24 mm
de Hg e ao menos 20% menor que a medida basal.O desfecho pri-
mario era o desenvolvimento de glaucoma primério de angulo aberto,
definido como alteracdo campimétrica ou em nervo Gptico. Em re-
lag80 aos resultados, 0 grupo tratado obteve reducdo media de 22,5%
enquanto que o grupo controle obteve reducdo de 4%. A proba
bilidade cumulativa de desenvolver glaucoma 60 meses ap6s inicio do
estudo foi de 4,4% nos tratados e 9% nos controles: uma redugdo de
50%. Assim, mais de 90% dos hipertensos oculares ndo desenvol-
veram glaucoma. Os fatores preditivos para o desenvolvimento de
glaucoma foram: idade aumentada, maior relacdo E/D, maior pattern
standart deviation (PSD) em campimetria visual, PIO aumentada,
hemorragia de disco e espessura corneana diminuida, que foi a prin-
cipal associagdo com o desenvolvimento da doenca glaucomatosa.
(10-13,43, 156)

Glaucoma de pressdo normal

Definido como a presenca de dano glaucomatoso associado a
uma PIO normal. E definido por todos os seguintes critérios:

a. PIO média sem tratamento igual ou menor que 21 mm de
Hg; -

b. Angulo aberto & gonioscopia sem achados patol 4gicos;

c. Dano ao nervo Optico tipico com perda da rima neu-
rorretiniana;

d. Campo visual compativel com o dano ao nervo 6ptico;
e

e. Auséncia de causa secundaria para elevacdo da PIO.

O Collaborative Normal-Tension Glaucoma Study foi um
estudo que randomizou 140 pacientes portadores de glaucoma de
pressao normal em um grupo de tratamento e um grupo de controle.
O desfecho primério era a progressdo da doenca glaucomatosa. Os
pacientes elegiveis ao estudo tinham dano glaucomatoso no disco
optico e defeitos de campo visual. A idade variou entre 20 e 90
anos.

O objetivo do tratamento era reduzir a PIO em 30% pelo
menos, com medicamentos topicos, trabeculoplastia e trabecul ecto-
mia. Em relagdo aos resultados, uma redugdo de 30% em relagéo aos
valores basais foi acangada por 50% do grupo medicamento, tra-
beculoplastia a laser ou ambos.

A progressdo ocorreu em 12% dos olhos tratados e 35% dos
controles. Na andlise por intencdo de tratar, ndo foi observado be-
neficio no tratamento. O efeito benéfico da diminuicdo da PIO so-
mente apareceu apds corrigir o dano em campo visual secundério a
formag&o de catarata. A progressao do dano no grupo tratado pode ser
explicada pelo avango da doenca independente da PIO e pela im-
possibilidade de ter sido atingida a PIO avo (10-13, 157).

9 TRATAMENTO

O objetivo primério no tratamento do glaucoma é a redugéo
da PIO. Nos ultimos anos, inimeros estudos foram publicados nos
quais se evidenciou a eficéicia desta conduta na reducéo das taxas de
progressdo do glaucoma..

Antes do inicio do tratamento deve ser redlizado exame
oftalmoldgico completo com a documentacéo do nervo Optico com
retinografia binocular colorida, campimetria visual, paquimetria, ava-
liagdo do fundo de olho e medi¢&o da PIO basal, sendo recomendada
esta afericdo em dias diferentes e considerada a de maior vaor. Os
pacientes devem repetir a medicdo da PIO quatro semanas apés o
inicio do tratamento ou modificagdo do mesmo. Nesse mesmo pe-
riodo, é necessé&ria a escolha da PIO-alvo para o paciente. Esta é
definida, conforme ja citado, como uma PIO na qua n&o h& pro-
gressdo documentada da doenca. O seu vaor inicia geramente é
25%-30% inferior a PIO basal, porém, dependendo de alguns fatores,
este valor pode ser diferente:

- PIO basal: quanto menor a PIO pré-tratamento, menor a
PlIO-alvo;

- Gravidade da doenga: quanto maior o dano glaucomatoso
pré-tratamento, menor deve ser a PIO-alvo;

- Taxa de progressdo: quanto maior a progressao, menor a
PIO-alvo;

- ldade e expectativa de vida: quanto mais jovem o paciente,
menor deverd ser a PIO-alvo;

- Presenca de outros fatores agravantes (exfoliagdo, hemor-
ragias de disco): quanto mais fatores que pioram o prognéstico da
doenca, menor devera ser a PIO-avo (10-13).

O efeito hipotensor ocular e o possivel efeito adverso do
farmaco escolhido devem ser avaliados em curto prazo, en média 4
semanas apds inicio do uso (10-13).

Na maior parte dos estudos, a intervencdo ndo se restringe a
medicacdo tépica: os procedimentos cirdrgicos e a laser foram uti-
lizados nos pacientes. Portanto, essa € uma limitagdo para 0 uso dessa
bibliografia no Protocolo que orienta o tratamento medicamentoso.

O Early Manifest Glaucoma Treatment Study (EMGT) foi
um ensaio clinico randomizado que comparou tratamento versus nao
tratamento para avaliar a eficacia da reducdo da PIO em GPAA
inicial. Os objetivos secundérios foram buscar fatores associados a
progressdo da doenca e sua histéria natural. Foram selecionados 255
pacientes, totalizando 316 olhos. Os pacientes tratados foram sub-
metidos a trabeculoplastia a laser associada ao uso de betaxolol t6-
pico. O desfecho primério foi a progressio da doenca em campimetria
visual ou em nervo Optico. Em relagao aos resultados, uma dimi-
nuicéo de 25% da PIO basal (média pré-tratamento de 20,6 mmHg)
reduziu o risco de progressdo em 50%. O risco de progressdo di-
minuiu em 10% a cada 1 mmHg reduzido dos valores pré-tratamento.
A maioria das progressdes ocorreu em campimetria visual. A pro-
gressdo da doenca variou de forma significante entre os pacientes,
havendo muitos que no tiveram avango da doenga mesmo sem tra-
tamento. O risco da progressdo foi menor com uma PIO pré-tra-

tamento mais baixa e com uma menor diminuicdo inicial da PIO no
inicio do tratamento. Os pacientes tratados tiveram uma incidéncia
significativamente maior de catarata que os pacientes controle. A
sindrome pseudoexfoliativa foi um fator independente fortemente as-
sociado & piora do dano glaucomatoso. Andlises posteriores mos-
traram que a cornea de espessura fina foi um fator de risco para a
progressdo da doenca e que uma presséo arterial baixa foi fator de
risco para glaucoma ¢ de pressdo normal. A flutuagdo da PIO ndo foi
associada a progressao Portanto 0 estudo mostrou que a redugdo da
PIO foi efetiva em pac:|entes com GPAA, GPN e sindrome pseu-

doexfoliativa, além de sugerir que em pacientes com glaucomas leves
e de baixo risco de progressdo, é possivel apenas observagdo sem
inicio de tratamento desde que se]a garantido um acompanhamento
regular. (12,25,26,31,129,158)

O European Glaucoma Prevention Study (EGPS) foi um
estudo multicéntrico, randomizado, duplo cego, controlado por pla-
cebo que objetivou definir a eficacia do uso da dorzolamida em
comparagdo ao placebo em prevenir ou retardar o GPAA em pa
cientes com HO. Os pacientes tinham de 30 a 80 anos, PIO de 22 a
29 mmHg em pelo menos um olho, campos visuais normais e discos
Opticos normais. Foram excluidos pacientes que tinham AV menor
que 20/40 em qualquer um dos olhos, cirurgia intraocular prévia ou
qualquer outra doenca que pudesse causar perda de campo visua ou
dano ao nervo éptico. Os pacientes foram randomizados em dois
grupos: dorzolamida e placebo. Os desfechos primérios foram mu-
danca em campimetria visual e em nervo Optico. Foram alocados
1.081 pacientes com um acompanhamento medio de 55 meses. Nao
houve diferenca estatisticamente significativa entre o medicamento e
0 placebo tanto no efeito hipotensor quanto nas taxas de progressdo
da doenca (12,159-160).

O Collaborative Initial Glaucoma Treatment Study (CIGTS)
selecionou 607 pacientes com diagndstico recente de GPAA, com-
parando tratamento topico com trabeculectomia. Os desfechos pri-
marios foram perda em campo visual e escores de qualidade de vida.
Os desfechos secundérios foram acuidade visual, PIO e formagdo de
catarata. Em relag@o aos resultados, a diminuigdo da PIO com me-
dicamentos (35%) foi tdo efetiva quanto a cirurgia (48%) para inibir
a progressdo em campo visual, apesar da redugdo com o tratamento
tépico (média de 17-18 mmHg) ter sido inferior a obtida pela cirurgia
(14-15 mmHg). Os escores de qualidade de vida foram melhores no
grupo do tratamento tépico, e a incidéncia de catarata aumentou no
grupo dos medicamentos (6%) e no grupo da cirurgia (17%
(12,161).

O Advanced Glaucoma Intervention Study (AGIS) foi um
ensaio clinico randomizado que avaliou pacientes com glaucoma
avangado que ndo tiveram controle da doenca com a terapia topica
méxima. Foram selecionados 591 pacientes entre 35 a 80 anos, to-
talizando 789 olhos. A randomizacdo dividiu-os em dois grupos se-
quenciais de tratamento 1: trabeculoplastia a laser com argbnio -
trabeculectomia - trabeculectomia (ATT, em inglés) ou 2: trabecu-
lectomia - trabeculoplastia a laser com argbnio- trabeculectomia
(TAT, em inglés). A segunda e a terceira intervencdes somente eram
realizadas caso as anteriores tivessem falhado. Os olhos selecionados
eram féacicos, PIO maior ou igua a 18 mm Hg, dano glaucomatoso
em campo visual e AV minima de 20/80. Pacientes com escore mean
deviation (MD) pior que 16 dB em campo visual foram excluidos. O
acompanhamento variou de 4 a 10 anos. Em relacdo aos resultados,
olhos com uma PIO média acima de 17,5 mm Hg nos primeiros 18
meses do estudo mostraram uma piora significativa em campo visua
comparados a olhos com PIO abaixo de 14 mm Hg; ademais, esta
piora foi intensificada com o passar do tempo. Olhos com todas
medidas de PIO abaixo de 18 mm Hg no acompanhamento de 6 anos
ndo mostraram aumento do dano campimétrico inicial. Olhos que ndo
obtiveram PIO abaixo de 18 mm Hg em todas visitas tiveram uma
perda campimétrica adicional, sugerindo que uma PIO baixa e uma
pequena flutuagcdo da PIO estdo associadas a um menor risco de
progresséo do glaucoma. No acompanhamento de 7 anos, os olhos do
grupo TAT obtiveram maior reducéo da PIO e a probabilidade de
falha da primeira intervencéo foi maior no grupo ATT. Os resultados
variaram conforme a etnia: pacientes afroamericanos tiveram menos
perda visual e perda campimétrica no grupo ATT, com uma reducéo
pressérica de 30%, ao passo que pacientes caucasianos inicialmente
responderam melhor a ATT, porém, a partir dos 4 anos de acom-
panhamento, passaram a ter melhor resultado com TAT, com reducdo
de 48% da PIO. Apds a trabeculectomia, a probabilidade cumulativa
em 5 anos de formag&o de catarata chegou a 78%. A trabeculectomia
retardou a progressao mais efetivamente em caucasianos que em
afrodescendentes. Muitos pacientes continuaram a progredir a des-
peito de uma PIO baixa, enquanto outros mantiveram uma PO alta
apesar de fazerem uso de todo tratamento disponivel. Idade jovem e
PIO pré-intervenc@o aumentada foram associadas a um maior indice
de falha de trabeculoplastia e de trabeculectomia. A falha da tra-
beculectomia foi também associada a diabetes e a complicagles ope-
ratorias, como PIO aumentada e inflamagdo relevante. No grupo que
obteve a reducdo pressérica maior (47%) houve efeito positivo em
impedir a piora do dano glaucomatoso, mostrando que a reducdo
pressorica diminui 0 avango da doenca. (12, 27, 88)

Em suma, apos andlise dos diferentes trabalhos, conclui-se
que: a reducdo pressorica € benéfica tanto em pacientes hipertensos
oculares como portadores de GPAA; uma PIO baixa é protetora con-
tra a perda visual significativa; muitos pacientes ndo obtém beneficio
do tratamento hipotensor e, para alguns, uma maior redugéo na PIO
n&o significa maior protecdo; a grande maioria dos hipertensos ocu-
lares ndo progridem para GPAA; uma reducéo de 20% da PIO pode
ndo ser suficiente para prevenir a progressao de HO para GPAA; a
paquimetria ultrassonica é imprescindivel para o controle da HO
existe uma grande variagdo individual na relacdo entre reducéo da
PIO e progressdo da doenga; redugéo pressorica maior (40% a 50%)
€ necess@ria no glaucoma estabelecido e, principalmente, no glau-




coma avangado; todas formas de tratamento aumentam a incidéncia
de catarata, especiamente apds cirurgias, a taxa de progressdo au-
menta com o tempo; uma reducdo pressdrica maior no inicio do
tratamento tem um efeito favoravel na progressdo a longo prazo; o
objetivo do tratamento ndo precisa ser necessariamente a auséncia de
progressdo da doenca, mas um nivel reduzido que garanta ao paciente
a qualidade visual necessaria relacionada a sua expectativa de vida; e
€ importante diferenciar entre risco de progressdo, que pode ou ndo
necessitar de tratamento, e progressdo, que pode ou N&o necessitar de
tratamento dependendo da possi b|||dade de piora na qualidade de vida
e na qualidade visual. (10-13, 25-27,31,88,156-161)

Os farmacos mais usados na reducdo da PIO sdo, em sua
maioria, topicos, na forma de colirio, e podem ser classificados em
cinco categorias principais: beta-bloqueadores parassimpaticomimé-
ticos; agonistas afa-adrenérgicos; inibidores da anidrase carbonica;
andlogos das prostaglandinas e prostamidas.

Beta-bloqueadores

Os beta-bloqueadores tépicos sdo uns dos principais me-
dicamentos no tratamento do glaucoma. Seu mecanismo de agéo
baseia-se na reducdo da produc&o do humor aquoso por meio da
atuacdo nos processos ciliares, na perfusdo capilar e na inibicdo da
produgdo de monofosfato ciclico de adenosina (AMPc) estimulada
pelas catecolaminas (7).

Os beta-bloqueadores néo seletivos (timolol, levobunolol,
metipranolol, carteolol, pindolol) reduzem a PIO em média em 25%,
a0 passo que os beta-1 seletivos (betaxolol, metoprolol) possuem agéo
hipotensora reduzida (162,163). Os beta-bloqueadores ndo seletivos
sdo preferivels, pois sao mais efetivos. O timolol é o mais estudado,
apresentado mais forte evidéncia da eficacia hipotensora entre os
betabloqueadores ndo seletivos. O levobunolol e o metipranolol estdo
disponiveis comercialmente, porém sdo de custo mais elevado e evi-
déncia de eficécia hipotensora mais restrita. O carteolol e o pindolol
ndo estdo disponiveis no Brasil (11).

O maleato de timolol, um antagonista beta 1 e beta 2 adre-
nérgico, é a primeira escolha de tratamento em diversos paises. Inu-
meros estudos confirmaram a eficacia da monoterapia nos pacientes
glaucomatosos. Segundo recente revisdo sistematica da Cochrane, os
beta-bloqueadores foram os Unicos entre todos medicamentos t6pi cos
disponiveis que tiveram eficacia comprovada em prevenir a dete-
rioragdo em campo visual em hipertensos oculares, evitando o sur-
gimento da neuropatia glaucomatosa. Entretanto, a resposta a0 me-
dicamento em muitos pacientes pode decrescer com 0 uso continuo,
por meio de dois fendbmenos distintos. O escape a curto prazo ocorre
em pacientes que obtiveram diminuicdo importante da PIO ap6s ini-
cio do medicamento. Ap6s alguns dias de uso, ha elevagéo da PIO,
que se mantém em platd. Desta forma, convém aguardar um més para
determinar quais pacientes sd0 respondedores a0 medicamento. O
escape em longo prazo ocorre entre trés meses e um ano apds a
introducdo do timolol. A interrupgdo temporéria e a reintroducao do
medicamento podem, em alguns pacientes, retomar a eficacia hi-
potensora. (7,164-170)

O maleato de timolol é comumente agregado a outras classes
de medicamentos a fim de retardar a progressdo do glaucoma. Em
associacdo aos inibidores da anidrase carbbnica, aos agonistas afa-
adrenérgicos e as prostaglandinas/prostamidas, 0 maleato de timolol
tem efeito aditivo hipotensor, podendo ser associado a qualquer classe
de medicamentos, com eficacia comprovada em diferentes estudos
(7,171-182).

Os efeitos adversos sdo divididos em oculares e sistémicos.
A toxicidade ocular manifesta-se pela ceratopatia punctata, hipoes-
tesia corneana, reagles aérgicas e erosdes corneanas recorrentes. A
toxicidade sistémica é mais frequente que a ocular. Em relagdo ao
sistema cardiovascular, ja foram descritos episddios de bradicardia,
arritmia, infarto e sincope, todos relacionados a diminui¢do da con-
tratilidade miocardica pelo bloqueio dos receptores beta-1. Os efeitos
respiratdrios, como espasmos brénquicos e obstrucéo das vias res-
piratorias, estéo relacionados a inibicdo dos receptores beta-2 que
ocasiona contragdo da musculatura bronquica lisa. Os efeitos no sis-
tema nervoso central também podem ocorrer, tendo sido citados:
depressdo, ansiedade, alucinagdes e sonoléncia. Efeitos diversos como
alteracbes dermatolégicas (alopecia e erupgdes maculopapulares) e
gastrointestinais (nauseas e vomitos) também sdo relatados. (7)

As contraindicaces a0 uso dos beta-blogueadores sdo hi-
persensibilidade ou intolerancia aos medicamentos, histéria de asma
brénquica ou doenca pulmonar obstrutiva grave, além de bradicardia
sinusal, blogueio atrioventricular de segundo e terceiro graus, cho-
quel3 cardiogénico e pacientes propensos a insuficiéncia cardiaca

Parassimpati comiméticos

Esses medicamentos, também chamados de miéticos ou co-
linérgicos, foram os primeiros a serem utilizados no tratamento do
glaucoma. O principal representante da classe € a pilocarpina. O
mecanismo de agdo hipotensora baseia-se no aumento do escoamento
do humor aguoso por contracéo da musculatura ciliar e deslocamento
do espordo escleral, aumentando os espagos de drenagem intertra-
beculares. A pilocarpina reduz o escoamento uveoescleral, podendo
aumentar a PIO em olhos dependentes dessa via para drenagem do
aquoso. Apos instilagdo, a concentragdo maxima no humor aquoso é
atingida em 20 minutos, com reducdo média de 20% na PIO. O
medicamento pode ser associado a qualquer classe de medicamentos
para adicdo hipotensora, inclusive as prostaglandinas, as quais au-
mentam o escoamento uveoescleral. Entretanto, o ato indice de efei-
tos adversos limita a sua indicagdo. (7,183)

Os efeitos adversos oculares com o uso da pilocarpina séo
comuns e podem interferir na qualidade de vida do paciente e na
adesdo ao tratamento. O espasmo no musculo ciliar pode ocasionar
cefaleia frontal, que usualmente é auto-limitada. A miose é um dos
efeitos mais marcantes, podendo levar a formagdo de sinéquias pos-
teriores e, raramente, a oclusdo pupilar. A miopia é induzida pela
acomodacdo por deslocamento anterior do cristalino, geralmente em

jovens e fécicos. Foi relatado um efeito cataratogénico com 0 uso do
medicamento, além de descolamento de retina causado por tracdo
vitreorretiniana. Cistos pigmentados de iris, buraco macular e to-
xicidade corneana também sdo efeitos adversos descritos. As reages
adversas sistémicas sdo raras, representadas pelo efeito muscarinico
do farmaco em diferentes sistemas. (7,183).

A pilocarpina é contraindicada para pacientes a ela hiper-
sensivels ou intolerantes, portadores de uveites anteriores ativas, ru-
beosis iridis, blogueio pupilar, glaucoma congénito e doenca pul-
monar avangada (7,183).

Agonistas alfa-adrenérgicos

Os agonistas afa-adrenérgicos sdo utilizados no tratamento
do glaucoma ha vérias décadas. A brimonidina, que apresenta se-
letividade para os receptores afa-2, praticamente substituiu os far-
macos ndo seletivos. Essa seletividade proporciona menor quantidade
de efeitos colaterais relacionados com os medicamentos mais antigos.
O estimulo dos receptores alfa-adrenérgicos esta associado com me-
nor producdo do humor aguoso por vasoconstri¢ao e reducdo do fluxo
sanguineo do corpo ciliar. Os afa-agonistas diminuem a PIO tanto
pela diminui¢do da produgéo de humor aquoso quanto pelo aumento
da drenagem pela via uveoescleral. As concentragdes comercialmente
disponiveis sdo 0,1%, 0,15% e 0,2%, sem diferenca de eficécia entre
as apresentacoes. (7,183,184)

A brimonidina € um agente efetivo no tratamento cronico do
glaucoma. Para obter méaximo efeito hipotensor ocular, recomenda-se
sua utilizagdo trés vezes ao dia. Quando comparada aos demais me-
dicamentos utilizados no tratamento do glaucoma, apresenta efeito
hipotensor médio inferior &s prostaglandinas, ao maleato de timolol e
aos inibidores da anidrase carbbnica. Uma de suas principais uti-
lizagBes reside no uso apbs procedimentos em que ha aumento stibito
da PIO, como em iridotomias a laser. Pode ser associada a qualquer
classe de medicamentos tépicos, com efeito aditivo hipotensor. (162-
164,173,176-181,185-191)

Além da redugéo da PIO, a brimonidina apresenta possivel
efeito neuroprotetor por meio da reducdo de perda das células gan-
glionares. Entretanto, ainda ndo héa evidéncias que justifiquem seu uso
com esse propésito (192).

Os efeitos adversos mais comuns sdo aergia ocular, foliculos
conjuntivais e edema palpebral, os quais podem ter aparecimento até
18 meses ap6s inicio da terapia. Casos de uveite anterior granu-
lomatosa também foram descritos na literatura. Efeitos sistémicos
incluem xerostomia, fadiga, sedagdo, sonoléncia e cefaleia, mais co-
muns nos extremos de idade. Por cruzar a barreira hematoencefélica
e poder causar depressdo pronunciada do sistema nervoso central, a
brimonidina deve ser evitada em criangas menores de 12 anos.
(7.184)

E contraindicada em pacientes com hipersensibilidade ou
intoleréncia ao tartarato de brimonidina ou a qualquer um dos com-
ponentes da formula, bem como para pacientes em tratamento com
farmacos inibidores da monoaminoxidase (MAO) (7,184).

Inibidores da anidrase carbonica

Os inibidores da anidrase carbbnica sdo utilizados para o
tratamento de glaucoma desde anos 1950, com o advento da ace-
tazolamida. Posteriormente, foram pesquisadas formas topicas do me-
dicamento, que foram langadas no mercado mundia na década de
1990. A producéo ativa de humor aguoso depende, em parte, da agéo
de enzimas que causam hidratagdo de didxido de carbono resultando
em bicarbonato. Esse processo é dependente da enzima anidrase car-
bbnica, presente nas células ndo pigmentadas do epitélio ciliar, o qual
participa na formagdo do humor aguoso. Sua inibicdo esta associada
areducdo da producdo do humor aguoso e conseguente diminuigéo da
PIO (7).

Os inibidores da anidrase carbdnica sdo divididos em sis-
témicos e tdpicos.

A acetazolamida, medicamento de administragdo sistémica,
foi langada como hipotensora ocular em 1954. Seu papel principal
reside nas situagdes de emergéncia, quando a PIO esta demasia-
damente aumentada, tendo efeito mais rapido e efetivo (7).

Os inibidores da anidrase carbonica tépicos disponiveis no
mercado sdo a dorzolamida e a brinzolamida

A dorzolamida 2% é recomendada na posologia de trés vezes
a0 dia A fim de aumentar a adesdo ao tratamento, costuma ser
prescrita na dose de duas vezes diérias. Reduz a PIO entre 14,7% a
27% ap6s 2 horas e de 12,9% a 17,5% ap6s 8 horas. Nas 24 horas, ha
reducdo média de 18% a 22% com a dorzolamida 2%. Apresenta
eficicia semelhante a0 maleato de timolol 0,5%, inferior as pros-
taglandinas e superior aos afa-agonistas. Estudos mostraram que,
quando administrada duas vezes ao dia, apresenta efeito aditivo na
reducéo da PIO em pacientes usuarios de timolol. A combinagao fixa
de timolol 0,5% e dorzolamida 2% esta disponivel comercialmente,
com vérios estudos demonstrando equivaléncia a0 uso isolado dos
farmacos e efeito hipotensor semelhante a monoterapia com pros-
taglandina. (7,162-163,,171-176,185-186)

A brinzolamida 1% apresenta eficicia semelhante a dor-
zolamida. Em estudo comparativo entre estes medicamentos, admi-
nistradas trés vezes ao dia, a média de reducgdo da PIO foi de 20,1%
para ambos (7,193).

Os inibidores da anidrase carbonica topicos costumam causar
poucas reagdes adversas oculares, sendo a principal a blefarocon-
juntivite aérgica. Sensacdo de gosto amargo, Vvisdo turva, dermatite
periorbitaria e reagGes de hipersensibilidade também foram descritas.
Em pacientes com glaucoma primério ou hipertensdo ocular, a es-
pessura média corneana aumentou apds uso de dorzolamida, porém
sem significancia clinica. Em pacientes com cornea guttata, o uso de
curta duracdo da dorzolamida foi associado a um aumento estatis-
ticamente significativo na espessura central corneana. Portanto, esse
medicamento deve ser utilizado com cautela em pacientes com dis-
funcdo endotelial corneana. (7,184)

Os inibidores da anidrase carbonica estéo contraindicados em
pacientes com hipersensibilidade ou intolerancia a eles. N&o é re-
comendado o uso concomitante de inibidores da anidrase carbdnica
tépicos com a utilizagdo via oral.

Andlogos das prostaglandinas e prostamidas

Os andlogos das prostaglandinas e, posteriormente, as pros-
tamidas, foram os medicamentos mais recentes para o tratamento
clinico do glaucoma. S&o derivados da prostaglandina F2alfa. Atuam
aumentando a atividade das metaloproteinases, o que leva a ateragdes
na matrix extra-celular e, desta forma, permitindo maior escoamento
do aquoso através da via Uveo-escleral

Os trés principais representantes dessa classe séo a lata-
noprosta e a travoprosta ambas analogos das prostaglandinas, e a
bimatoprosta, representante das prostamidas.

Essa classe de medicamentos é a de maior efeito hipotensor
no tratamento dos pacientes portadores de glaucoma. E utilizada em
dose Unica noturna, pois a maoria dos estudos demonsira supe-
rioridade em relagdo & dose Unica matinal. Quando associados a0
maleato de timolol, sdo utilizadas igualmente em dose Unica noturna,
com efeito semelhante a0 uso isolado de ambos os medicamentos.
Podem ser associados a qualquer classe de medicamentos, otimizando
o controle pressdrico no paciente glaucomatoso dada sua significante
eficécia. A latanoprosta 0,005% foi a primeira prostaglandina de uso
clinico para tratamento do glaucoma. E utilizada em dose Unica no-
turna, diminuindo a PIO média em torno de 30%. Paralelamente a sua
eficacia no tratamento de hipertensos oculares e de glaucomatosos,
este farmaco foi analisado em pacientes pediatricos e em pacientes
com glaucomas primérios de angulo fechado, com resultados po-
sitivos em ambos 0s grupos. Apresenta eficacia hipotensora seme-
Ihante & combinagdo de dorzolamida e timolol. A travoprosta 0,004%
é similar a latanoprosta, com alguns estudos sugerindo maior eficacia
da primeira na reducéo da PIO em individuos de raca negra, com-
parados com os de raga branca. A bimatoprosta 0,03% € similar a
latanoprosta, causando maior hiperemia conjuntival € menor inci-
déncia de cefaleia e pigmentagdo iriana  (162-163,171-
172,174,175,182,185,190,194-208)

Os principais efeitos relatados ao uso dessa classe de me-
dicamentos estéo relacionados a efeitos locais (oculares e periocu-
lares). A hiperemia ocular é a manifestacdo mais comum, sendo a
prevaléncia semelhante entre os andlogos das prostaglandinas. E mais
frequente nas prostamidas possivelmente devido a afinidade aumen-
tada aos receptores EP1 (hiperemia inflamatéria), assim como pela
maior concentragdo em relagdo aos demais medicamentos. Outros
efeitos relatados sdo aumento da pigmentacdo iriana e periocular e
aumento do crescimento dos cilios. O estimulo da melanogénese é
mais frequente com alguns dos medicamentos da classe e resulta mais
em problemas estéticos do que desconfortaveis ou incapacitantes.
Embora o aumento da pigmentag&o iriana seja permanente, 0 aumento
da pigmentagdo periocular e o crescimento dos cilios revertem apés a
suspensdo do medicamento. A principal preocupacdo quanto a to-
xicidade corneana, em olhos tratados com anédlogos de prostaglandina,
ocorre em pacientes com histéria de ceratite por herpes simples. Ha
relatos de casos em que houve restivagdo apds uso de latanoprosta e
bimatoprosta. Portanto, é aconselhavel iniciar tratamento hipotensor
de outra classe nesses pacientes. Epiteliopatia dendritica e erosdes do
epitélio corneano, sinais de toxicidade, também foram descritas. Os
efeitos inflamatorios intraoculares também foram descritos: raros ca-
sos de uveite anterior, responsivos a terapia esteroide, além de edema
macular cistoide. Portanto, recomenda-se precau¢do nos pacientes
com glaucoma uveitico e nagueles com fatores de risco para a doenga
inflamatoria retiniana. Os efeitos adversos sistémicos sdo pratica
mente inexistentes. Apesar disso, devem ser evitados em mulheres
férteis que ndo usam contraceptivos ou gestantes, pois ndo se sabe 0
efeito desses medicamentos na musculatura lisa uterina. Embora as
concentrages plasméticas sejam baixas, a possibilidade tedrica de
aborto ndo pode ser descartada . O medicamento esté contraindicado
em pacientes que apresentarem hipersensibilidade, contraindicagdo ou
intolerncia aos componentes. (7,183-184)

9.1 FARMACOS

- Timolol: solucéo oftdmica a 0,5%.

- Dorzolamida: solugdo oftdlmica a 2%.

- Brinzolamida: suspensdo oftdmica a 1%.

- Brimonidina: solugdo oftdlmica a 0,2%.

- Latanoprosta: solucdo oftdlmica a 0,005%.

- Travoprosta: solucdo oftdmica a 0,004%.

- Bimatoprosta: solugéo oftdlmica a 0,03%.

- Acetazolamida: comprimido de 250 mg.

- Manitol: solucgéo intravenosa a 20%.

- Pilocarpina: solugdo oftdlmica a 2%.

9.2 ESQUEMAS DE ADMINISTRACAO

- Timolol: 1 gota no olho, 2 vezes ao dia

- Dorzolamida: 1 gota no olho, 2-3 vezes ao dia (quando em
monoterapia); se associado, 1 gota, 2 vezes ao dia

- Brinzolamida: 1 gota no olho, 2-3 vezes ao dia (quando em
monoterapia); se associado, 1 gota, 2 vezes ao dia

- Brimonidina: 1 gota no olho, 2-3 vezes ao dia (quando em
monoterapia); se associado, 1 gota, 2 vezes ao dia

- Latanoprosta: 1 gota no olho, 1 vez por dia (a noite).

- Travoprosta: 1 gota no olho, 1 vez por dia (a noite).

- Bimatoprosta: 1 gota no olho, 1 vez por dia (a noite).

- Acetazolamida: 1 compri mido VO de aé 6 em 6 horas .

- Pilocarpina: 1 gota no olho de 6 em 6 horas.

- Manitol: 1,5 a 2 g/Kg de peso EV de 8/8 horas.

9.3 TEMPO DE TRATAMENTO

Como o glaucoma ainda € uma doenga incuravel, o tra-
tamento é continuo sem duragdo pré-determinada. Quando o tra
tamento clinico € ineficaz, incompreendido ou intoleravel, a cirurgia
antiglaucomatosa deve ser considerada a fim de ser obtido o controle
da doenca. Pode ser realizada retirada de algum hipotensor, caso seja
obtido controle pressérico e estabelecida auséncia de progressdo da




doenca, ou sgja, dano ao nervo Optico, mantido e campo visud es-
tével. Constatada progressdo da doenga, o tratamento medicamentoso
deve ser retomado (34, 10 13)

9.4 BENEFICIOS ESPERADOS

Espera-se que, com o inicio da terapia hipotensora, os pa
cientes obtenham diminuicgo da PIO até atingirem a PIO-avo.

10 MONITORIZACAO

A monitorizagdo do paciente é fundamental para o controle
da doenga. Sendo o glaucoma uma afecg@o cronica, assintomética e
com necessidade de uso de multiplos medicamentos, a relagdo mé-
dico-paciente tem uma importancia fundamental (10-13).

Recomendam-se 0s seguintes critérios para o acompanha
mento(10):

PIO- avo | Progressdo do | Duragdo do | Acompanhamento
atingida Dano controle (em (em meses)
meses
Sim [ N&o Acima de 6 12
Sim Sim A 1-2
N&o Sim A 1-2
N&o N&o A 36

NA = ndo se aplica

A avaliag8o consta do exame do paciente, da documentagéo
do nervo dptico (preferencialmente com retinografia binocular co-
lorida) e campimetria visual. A duragdo do controle é o tempo no
qual o paciente teve a doenca controlada, ou seja, sem progressdo. O
acompanhamento é o intervalo entre as avaliagbes. Pacientes com
glaucoma avancado podem necessitar de avaliagcOes mais frequentes.
Os intervalos propostos sd0 0 tempo maximo recomendado entre as
consultas. (10,11)

11 REGULACAO/CONTROLE/ AVALIAGAO PELO GES-
TOR

Devem ser observados os critérios de inclusio e exclusdo de
doentes neste Protocolo, a duragdo e a monitorizagdo do tratamento,
bem como para a verlflcac;ao periddica das doses de medi camento(s)
prescritas e dispensadas, e da adequacdo de uso e do acompanha
mento pos-tratamento. O diagndstico e acompanhamento devem ser
realizados exclusivamente por médicos oftalmologistas.

12 TERMO DE ESCLARECIMENTO E RESPONSABILI-
DADE - TER

E obrigatéria a cientificagdo do paciente ou de seu res-
ponsavel legal dos potenciais riscos, beneficios e efeitos colaterais ao
uso dos medicamentos preconizados neste Protocolo. O TER é obri-
gatdrio ao se prescrever medicamento do Componente Especializado
da Assisténcia Farmacéutica.
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TERMO DE ESCLARECIMENTO E RESPONSABILIDADE

Timolol, Pilocarpina, Acetazolamida,Brimonidina, Brinzola-
mida, Dorzolamida, Bimatoprosta, Latanoprosta e Travoprosta.

Eu (nome do (a) paciente), abaixo iden-
tificado(a) e firmado(a), declaro ter sido informado(a) claramente
sobre todas as indicagOes, contra-indicaces, principais efeitos co-
laterais e riscos relacionados a0 uso do(s) medicamento(s) timolol,
pilocarping, acetazolamida brimonidina, brinzolamida, dorzolamida,
bimatoprosta, latanoprosta e travoprosta, indicados para o tratamento
do glaucoma.

Estou ciente de que este (S) medicamento (S) somente pode
ser utilizado por mim, comprometendo-me a devolvé-lo caso o tra-
tamento seja interrompido.

Os termos médicos foram explicados e todas as minhas du-
vidas foram esclarecidas pelo médico (nome do mé-
dico que prescreve).

Expresso também minha concordancia e espontéanea vontade
em submeter-me ao referido tratamento, assumindo a responsabi-
lidade e os riscos por eventuais efeitos indesgjaveis.

Assim declaro que:

Fui claramente informado de que o medicamento que passo
a receber pode trazer os seguintes beneficios:

- Preservagdo da visdo;

- Redugdo da pressdo intra-ocular.

Fui também claramente informado a respeito dos potenciais
efeitos colaterais, contra-indicacles e riscos:

- 0s medicamentos brimonidina, brinzolamida, dorzolamida,
latanoprosta, bimatoprosta e travoprosta sdo classificados na gestagéo
como categoria C, ou sgja, as pesquisas em animais mostraram anor-
malidades nos descendentes, porém ndo ha estudos em humanos;
sendo que o risco para o bebé ndo pode ser descartado; mas um
beneficio potencial pode ser maior que 0s riscos;

- contraindicado em casos de hipersensibilidade (alergia) ao
férmaco ou aos componentes da formula;

- existe possibilidade de ocorréncia de diversos efeitos ad-
versos, de acordo com os diferentes medicamentos, abaixo discri-
minados:

Timolol: irritagdo no olho, vermelhid&o, lacrimejamento,
sangramento no olho, dor ocular, erosdes na cornea, reacoes alérgicas
oculares, coceira, inchago, conjuntivite, visdo dupla ou borrada, in-
flamagdo das pé pebras, desconforto ou queimagéo apés aplicagdo do
medicamento, sensac&o de corpo estranho, olho seco, sensibilidade a
luz (fotofobia), dor de cabega, depresséo, desmaio, ansiedade, insdnia,
tontura, enjéos, vomitos, gosto amargo e secura na boca, coriza,

Bre&%o ata, dor, diminuicdo dos batimentos cardiacos (bradicardia),
atimentos cardiacos descompassados (arritmia), infarto, desmaio
(sincope), falta de ar ( espasmos e obstrugéo das vias respiratérias),
perda de cabelos (alopecia) e manchas pelo corpo (erupgdes ma-
culopapul ares).

Pilocarpina : irritacdo no olho, vermelhidao, lacrimejamento,
sangramento no olho, dor ocular, erosdes na cornea, reacoes alérgicas
oculares, coceira, inchago, conjuntivite, visdo dupla ou borrada, in-
flamagdo das pa pebras, desconforto ou queimacao apds aplicacdo do
medicamento, sensacdo de corpo estranho, olho seco, sensibilidade a
luz (fotofobia), dor de cabega, pupila fechada (miose), turvamento da
visdo para longe (miopia), catarata, descolamento de retina, cistos
oculares.

Acetazolamida: sensagdo de tremores (parestesias), dificul-
dade para ouvir (disfuncdo auditiva ou zumbido), perda da fome,
alteracOes para sentir o sabor dos alimentos, enjoo, vomito e diarreia,
urina em excesso (polidria), sonoléncia e confusdo, baixa de visao
(miopia), alergia de pele (urticaria), sangramento nas fezes e na urina,
dificuldade na movimentacdo (paralisia flacida), sensibilidade a luz (
fotossensibilidade) e convulses. Ver também PrecaucOes para pos-
siveis reagbes comuns com os derivados de sulfonamidas. sindrome
de Stevens-Johnson (formagéo de bolhas e com perda de regiGes da
pele e de mucosas), falta de funcionamento do figado (insuficiéncia e
net,:rosse hepéticas), diminuicdo das células do sangue (discrasia san-
gliinea)

Brimonidina: irritagdo no olho, vermelhid&o, lacrimejamento,
sangramento no olho, dor ocular, erosdes na cornea, reacoes alérgicas
oculares, coceira, inchago, conjuntivite, visdo dupla ou borrada, in-
flamag&o das pélpebras, desconforto ou queimaco apos aplicacdo do
medicamento, sensacdo de corpo estranho, olho seco, sensibilidade a
luz (fotofobia), dor de cabega, depressdo, desmaio, ansiedade, insdnia,
tontura, enj6os, vomitos, gosto amargo e secura ha boca, coriza,
pressdo alta, dor e fragueza muscular.

Dorzolamida: sindrome de Stevens-Johnson (formagdo de
bolhas e com perda de regides da pele e de mucosas), inflamagéo no
olho, irritagéo ocular, vermelhiddo, lacrimejamento, dor ocular, rea-
¢Oes alérgicas oculares, coceira, inchago, conjuntivite, viséo dupla ou
borrada, mflamgéo das palpebras, desconforto ou queimacéo apos
aplicacdo do medicamento, olho seco, sensibilidade a luz (fotofobia),
dor de cabega, tontura, necrose hepética fulminante, anemia ou outras
alteracdes nas células sangliineas, gosto amargo na boca, cansago.

Brinzolamida: sindrome de Stevens-Johnson (formacgdo de
bolhas e com perda de regifes da pele e de mucosas), dermatites,
urticéria, perda de cabelo, sensacéo de corpo estranho no olho, ver-
melhid&o, ceratite (vermelhidao, irritagdo e dor), lacrimejamento, dor
ocular, reagdes aergicas oculares (coceira, vermelhidao, inchaqg?,
conjuntivite, visdo dupla ou borrada, olho seco, inflamagdo das pél-
pebras, desconforto ou queimagdo ap6s aplicagdo do medicamento,
dor de cabeca, tontura, anemia ou outras alteracdes nas células san-
gliineas, rinite, gosto amargo ou azedo na boca, dor nos rins, fa-
ringite, dor no peito, falta de ar.

Latanoprosta: aumento na pigmentagdo da iris e dos cilios,
aumento do comprimento, da espessura e nimero de cilios, visdo
dupla ou borrada, inflamagdo e inchago no olho, olho seco, ver-
melhid&o, dor e desconforto ocular, coceira, queimacdo, lacrimeja
mento, sensibilidade a luz (fotofobia), reagBes alérgicas, sensagdo de
corpo estranho no olho, dor no peito, tosse, chiado no peito, di-
ficuldade respiratéria, infecgGes respiratdrias, resfriado ou gripe, dor
muscular, dor nas articulagdes, dor nas costas.

Travoprosta: cegueira, dor e desconforto ocular, sensagéo de
corpo estranho no olho, olho seco, coceira e vermelhidéo, lacri-
mejamento, aumento da sensibilidade a luz, palpitagdes, dor no peito,
tosse, dor de garganta, coriza, dor muscular, dor nas articulacfes, dor
nas costas, indigestdo, azia, sangue na urina, confusdo, nervosirmo,
desmaios, febre, alteragbes de humor, dor para urinar, cansaco.

Bimatoprosta: cegueira, visdo borrada, diminuicdo da visdo,
diminuicéo das cores da visdo, aumento na pigmentacdo da iris e da
pele ao redor dos olhos, dificuldade de visao noturna, vermelhid&o,
dor e edema dos olhos e das papebras, coceira nos olhos, lacri-
mejamento, sensibilidade a luz (fotofobia) e sensagdo de corpo es
tranho no olho, febre, perda de forca muscular, aumento do cres-
cimento dos cabelos.

Estou ciente de que este (S) medicamento (s) somente pode
ser utilizado por mim, comprometendo-me a devolvé-lo caso nédo
queira ou ndo possa utilizé-1o ou se o tratamento for interrompido. Sei
também que continuarei a ser atendido, inclusive em caso de eu
desistir de usar o medicamento.

O meu tratamento constara dos seguintes medicamentos:

Timolol
Pilocarpina
Acetazolamida
Brimonidina
Dorzolamida
Brinzolamida
L atanoprosta
Travoprosta
Bimatoprosta

Autorizo o Ministério da Salide e as Secretarias de Salde a
fazer uso de informagdes relativas a0 meu tratamento, desde que
assegurado o anonimato. () Sim () Néo

ocal: Data
ome do paciente:
Cartéo Naciona de Salde:
Nome do responsavel Tegal:
Documento de identificacdo do responsével Tegal:

ASSinatura do paciente ou do responsavel Tegal
Médico Responsavel: [CRM: UF

ASSnatura € carimbo do medico
Data:

Observagdo: Este Termo € obrigatério ao se solicitar o fornecimento
de medicamento do Componente Especializado da Assisténcia Far-
macéutica e devera ser preenchido em duas vias, ficando uma ar-
quivada na farmacia e a outra entregue ao usuario ou seu responsavel

legal.
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