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Resumo. O glaucoma é definido como a via final de um conjunto de enfermidades 

oftálmicas caracterizadas pela perda progressiva de sensibilidade e função, seguida de 

morte, das células ganglionares da retina e pela perda axonal do nervo óptico, com 

consequente redução do campo visual, conduzindo à cegueira, causado pelo aumento da 

pressão intraocular (PIO) considerada normal no cão entre 10 e 20 mm Hg. Nos animais 

pode ser classificado com relação a sua possível causa como primário, secundário ou 

congênito, com relação à aparência do ângulo de drenagem como glaucoma de ângulo 

aberto, de ângulo estreito ou de ângulo fechado, ou quanto a duração ou estágio da doença, 

como agudo, crônico ou absoluto. O diagnóstico é baseado nas manifestações clínicas 

associado com a utilização de tonometria, gonioscopia, ultrassonografia e 

eletrorretinografia. O tratamento é feito com base em fármacos que diminuem a PIO, 

podendo ser necessária associação com procedimentos cirúrgicos. As técnicas cirúrgicas 

objetivam diminuir a produção do humor aquoso, lesionando o corpo ciliar ou 

incrementando sua drenagem, através de vias alternativas. 

Palavras chave: cão, cegueira, glaucoma, tratamento 

Glaucomatous syndrome in Chihuahua: from ocular hypertension to 

glaucoma 

Abstract. Glaucoma is defined as the final pathway of a set of ophthalmic diseases 

characterized by progressive loss of sensitivity and function, followed by death, of retinal 

ganglion cells and axonal loss of the optic nerve, with consequent reduction of visual field, 

leading to blindness, caused by increased intraocular pressure (IOP) considered normal in 

the dog between 10 and 20 mm Hg. In animals it may be classified as possible primary, 

secondary, or congenital cause with respect to the appearance of the drainage angle as open-

angle, narrow-angle, or angle-closure glaucoma, or as to the duration or stage of the disease, 

such as acute, chronic or absolute. The diagnosis is based on the clinical manifestations 

associated with the use of tonometry, gonioscopy, ultrasonography and 

electroretinography. The treatment is based on drugs that decrease IOP, and it may be 

necessary to associate with surgical procedures. Surgical techniques aim to reduce the 

production of aqueous humor, injuring the ciliary body or increasing its drainage, through 

alternative routes. 
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Síndrome de glaucoma em Chihuahua: de hipertensión ocular a 

glaucoma 

Resumen. El glaucoma se define como la ruta final de un conjunto de enfermedades 

oftálmicas caracterizadas por la pérdida progresiva de la sensibilidad y la función, seguida 

de muerte de las células ganglionares de la retina, y por la pierda axonal del nervio óptico, 

con la consiguiente reducción del campo visual, conduciendo a la ceguera, causada por el 

aumento de la presión intraocular (PIO), considerada normal en perros entre 10 y 20 mm 

Hg. En los animales se puede clasificar con respecto a su posible causa como primaria, 

secundaria o congénita, con respecto a la apariencia del ángulo de drenaje, como glaucoma 

de ángulo abierto, de ángulo estrecho o de ángulo cerrado, o según la duración y etapa de 

la enfermedad, como agudo, crónico o absoluto. El diagnóstico se base em las 

manifestaciones clínicas asociadas al uso de tonometría, gonioscopia, ultrasonido ocular y 

electrorretinografía. El tratamiento se basa em medicaciones que disminuyen la PIO, y 

puede ser necesario asociarlo como procedimientos quirúrgicos. Las técnicas quirúrgicas 

apuntan disminuir la producción del humor acuoso, lesionando el cuerpo ciliar o 

aumentando su drenaje por medio de rutas alternativas. 

Palabras clave: perro, ceguera, glaucoma, tratamiento 

Introdução 

O glaucoma é definido como a via final de um conjunto de enfermidades oftálmicas caracterizadas 

pela perda progressiva de sensibilidade e função ocular, seguida de morte das células ganglionares da 

retina (CGR) e pela perda axonal do nervo óptico, com consequente redução do campo visual, 

conduzindo o indivíduo à cegueira (Whiteman et al., 2002; Whitley & Gilger, 2003), causado pelo 

aumento da pressão intraocular (PIO) (Abrams, 2001; Brooks et al., 1997; Gelatt, 2003; Whiteman et 

al., 2002). A classificação do glaucoma canino é baseada na sua causa, na aparência do ângulo irido-

corneal, zona anatômica resultante da união de 4 estruturas: córnea, esclera, íris e corpo ciliar; e na 

duração ou evolução da doença, que pode ser aguda ou crônica, sendo subdivido em glaucoma primário, 

secundário e congênito (Gelatt et al., 2008; Gelatt, 2003). 

O glaucoma primário ocorre devido a uma anormalidade hereditária do ângulo irido-corneal, que 

gera aumento da PIO devido à obstrução da drenagem do humor aquoso, podendo ser classificado, ainda, 

como glaucoma primário de ângulo aberto, relatado com maior freqüência em cães da raça Beagle, 

Poodle miniatura, Poodle toy e Chihuahua (Gelatt et al., 2008; Plummer et al., 2008) e glaucoma 

primário de ângulo fechado, que não apresenta predisposição racial. Já o glaucoma secundário ocorre 

como consequência de alguma doença ocular pré-existente que cause obstrução física da drenagem do 

humor aquoso (Gelatt et al., 2008; Tinsley & Betts, 1993), acontecendo, geralmente, de forma uni-lateral 

sem predisposição genética/racial. Com relação ao glaucoma congênito, é raro nos animais domésticos 

e, quando presente, inicia-se ao nascimento ou logo após (Slatter, 2007). É caracterizado pela elevação 

anormal da PIO associada a goniodisgenesia, ou seja, falha no no desenvolvimento da malha trabecular, 

condição também conhecida como displasia dos ligamentos pectinados (Gelatt et al., 2008). A 

goniodisgenesia é mais comum em cães de raças puras, como o Basset Hound e o Chihuahua.  

Atualmente, o mercado pet vem crescendo e influenciando o cruzamento co-sanguíneo excessivo 

para formação de raças puras, devido ao seu maior valor de mercado. Tais cruzamentos vêm causando 

problemas congênitos e irreversíveis em algumas raças, dentre elas o chihuahua, que apresenta uma 

caixa encefálica reduzida em relação ao globo ocular, favorecendo o aparecimento de anomalias, como 

o glaucoma (CFMV, 2011). 

O objetivo deste trabalho é fazer uma revisão de literatura a respeito da síndrome glaucomatosa, bem 

como explanar a respeito dos principais sinais clínicos, diagnóstico e tratamentos preconizados. 

Epidemiologia 

Considerados os menores cães do mundo, os Chihuahuas são naturais do continente americano, muito 

provavelmente da Cidade do México, tendo como ancestral um cão selvagem pequeno chamado Techichi, 
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provavelmente por volta do século X. Entretanto, apenas em meados do século XX a raça foi oficializada, 

tendo seu primeiro exemplar aceito no American Kennel Club, registrado no ano de 1952. Entre as suas 

principais características raciais preconizadas, segundo a Confederação Brasileira de Cinofilia em 2010, 

estão o corpo compacto, de 15 a 22cm, pesando até 3kg, ou até 1 kg na variação mini da raça, com região 

craniana bem arredondada em forma de maçã, focinho curto, bochechas pouco desenvolvidas e muito secas 

e olhos grandes e redondos, bastante expressivos. Devido a essas características, ocorre aumento da 

predisposição à exoftalmia e à elevada PIO, devido ao globo ocular ser, por vezes, demasiadamente grande 

para ser comportado na cavidade ocular, principalmente na variação miniatura, tornando a raça uma das mais 

predispostas ao aparecimento de síndrome glaucomatosa. 

Uma causa genética ou predisposição é suspeitada quando há uma prevalência aumentada de glaucoma 

em uma raça canina em particular. Então, além das análises de pedrigree, técnicas moleculares têm sido 

usadas para avaliar problemas de cunho genético que contribuem para o fenótipo da doença, seja diretamente 

por meio de problemas no ângulo irido-corneal, como relatado em cães da raça Shih-tzu e Shiba Inu, ou 

indiretamente, por meio de problemas na conformação anatômica e proporcional da cabeça e do globo ocular, 

como é relatado, atualmente, em Chihuahuas (Komáromy & Petersen-Jones, 2015). 

Etiopatogenia e sinais clínicos 

A etiopatogenia do glaucoma ainda não é totalmente esclarecida, porém muitos autores consideram 

o aumento da PIO acima dos limites aceitáveis de 15 a 30 mmhg para cães e gatos, como fator 

responsável pelas lesões oculares (Gelatt et al., 2008). Normalmente, os sinais clínicos demoram a 

aparecer, estando presentes apenas quando a PIO já se encontra bastante elevada, dificultando o 

tratamento (Rathbone-Gionfriddo, 1995). Dentre esses sinais,  a presença de vasos episclerais 

ingurgitados, hiperemia conjuntival, edema de córnea (Figura 1) e a dor, expressa pelo animal ao 

esfregar os olhos nas patas ou em objetos, são os mais importantes, estando presentes em  praticamente 

todos os casos relatados (Slatter, 2007). 

 
Figura 1. Macrofotografia de olho de cão portador de glaucoma, com notada 

neovascularização de vasos conjuntivais e episclerais, acompanhados de 

hiperemia conjuntival e edema difuso. Fonte: www.journals.ufrpe.br 

Normalmente, quando a PIO excede 40 mmhg, observa-se midríase não responsiva, ou dilatação da 

pupila, e paralisia do músculo esfínter da íris (Gelatt, 2003; Miller et al., 1996) e com pressões acima 

de 60 mmhg ocorre dano irreversível à retina e ao nervo óptico, levando o animal à cegueira em 24 a 

48h (Figura 2) (Koch & Sykes, 2002). 

A medida que ocorre o aumento da PIO, aumenta-se o tamanho do bulbo do olho (buftalmia), 

podendo levar ao desenvolvimento de megalocórnea, que, assim, torna-se mais exposta aos agentes 

externos e menos lubrificada pelo filme lacrimal, estando sujeita a ulcerações, ceratitites por exposição 

e perfurações (Figura 3) (Gelatt et al., 2008). O aumento da PIO pode, ainda, resultar em luxação de 

lente, secundária a buftalmia, e formação de catarata, estando relacionada, principalmente, às alterações 

na composição ou na taxa de formação do humor aquoso (Gelatt et al., 2008). Pode ocorrer, ainda, 

http://www.journals.ufrpe.br/
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iridociclite, bloqueio pupilar, colapso da fenda ciliar, decorrente da ausência de tração nos ligamentos 

zonulares e opacificação da córnea (Slatter, 2007). 

  
Figura 2. Macrofotografia de Chihuahua portador de 

glaucoma que evoluiu para cegueira e 

opacificação da córnea devido ao aumento 

exacerbado da PIO. Fonte: 

https://springsvet.com/meet-tinkerbell-our-

canine-glaucoma-patient/ 

Figura 3. Macrofotografia de Chihuahua portador de glaucoma 

com grande aumento da PIO, formando a 

megalocórnea, neovascularização de vasos conjuntivais 

e episclerais, hiperemia conjuntival e midríase. Fonte: 

https://springsvet.com/meet-tinkerbell-our-canine-

glaucoma-patient/ 

Exames complementares 

Os exames mais eficazes para a detecção do glaucoma são a tonometria, a gonioscopia e a 

oftalmoscopia. Há outros métodos de diagnósticos, como a ultrassonografia e a eletroretinografia (Silva, 

2017). Na tonometria de aplanação, a PIO é deduzida a partir da força necessária para aplanar (achatar) 

uma área da córnea, apresentando o resultado em mmHg em um leitor. Faz-se necessário o uso do 

anestésico tópico antes do exame, já que a sonda entrará em contato com a córnea (McLellan et al., 

2013). Na tonometria de rebote, os tonômetros medem a PIO através de uma pequena sonda de metal 

magnetizada e com ponta plástica. A sonda é projetada em direção a córnea e a velocidade na qual a 

sonda regressa ao dispositivo é convertida em sinais elétricos, a partir dos quais a PIO é calculada. Não 

é necessário o uso de colírio anestésico antes do procedimento (McLellan et al., 2013). 

Na gonioscopia é possível avaliar o ângulo de drenagem da câmara anterior e com isso, melhor 

definir a conduta terapêutica, pois este procedimento permite a diferenciação entre os tipos de glaucoma 

aberto e fechado, assim como a mensuração do grau de obstrução do ângulo iridocorneano. A técnica 

deve ser sempre realizada em ambos os olhos (Slatter, 2007). 

Na oftalmoscopia é possível avaliar o fundo do olho, para evidenciação de alterações como 

hiperreflexividade da área tapetal (adelgaçamento da rima neurorretiniana), atenuação dos vasos retinianos e 

escavações no disco óptico. Possui duas formas de realização: a oftalmoscopia direta é feita com o uso do 

oftalmoscópio e proporciona um maior detalhamento; a oftalmoscopia indireta pode ser feita com o uso de 

uma lente de 20 dioptrias e uma lanterna, no entanto, para sua realização, se faz necessária a dilatação pupilar, 

o que possibilita um maior campo de visão e um menor detalhamento. A presença de opacificações corneanas 

podem impedir a realização da oftalmoscopia em ambas as formas (Slatter, 2007). 

A ultrassonografia é utilizada em casos em que há anormalidades que impeçam a visualização no 

interior do olho. Constitui-se em um método importante na avaliação de anormalidades do segmento 

posterior do globo ocular, através de uma sonda de 20 MHz (para detalhar anomalias da parede ocular 

posterior e da interface vítreo-retiniana) e uma sonda de 10 MHz (melhor para detecção de anomalias 

no humor vítreo, particularmente nas porções mais anteriores da cavidade) (Mendes et al., 2009). 

A eletroretinografia é um exame de extrema importância no diagnóstico de doenças que cursam com 

alterações funcionais das células ganglionares da retina, pois detecta a resposta das células da retina a 

um estímulo luminoso (Oriá et al., 2004). 

https://springsvet.com/meet-tinkerbell-our-canine-glaucoma-patient/
https://springsvet.com/meet-tinkerbell-our-canine-glaucoma-patient/
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Diagnóstico e tratamento 

A avaliação da PIO é preconizada, principalmente, em animais que apresentem os olhos vermelhos. 

Entretanto, o diagnóstico do glaucoma é feito através dos sinais clínicos e da execução de exames (Gelatt 

et al., 2008; Slatter, 2007. O diagnóstico da síndrome glaucomatosa é dado pela avaliação da PIO, que 

deve estar aumentada, e pela degeneração do nervo óptico (Gelatt, 2003). 

O principal objetivo da terapia do glaucoma é preservar a visão. Normalmente, o tratamento clínico 

proporciona alívio temporário, mas não controla a PIO à longo prazo, por isso em muitos casos, 

recomenda-se a intervenção cirúrgica (Silva, 2017). 

Os procedimentos disponíveis são variáveis e são utilizados dependendo do estágio do glaucoma e da 

potencial visão do animal. As técnicas para diminuição da PIO podem induzir a diminuição da produção do 

humor aquoso (HA), ou podem ser empregadas técnicas para aumentar a drenagem de HA (Silva, 2017). 

Tratamento terapêutico 

No tratamento farmacológico existem os diuréticos osmóticos, utilizados em casos agudos de 

elevação da PIO ou no pré cirúrgico, reduzindo o gradiente osmótico entre vasos sanguíneos oculares e 

humores aquoso e vítreo (Gelatt et al., 2008). Os agentes agonista adrenérgicos, como a apraclonidina e 

o taratarato brimonidina diminuem a PIO, pois reduzem a produção de HA, tendo ação em humanos, 

coelhos e cães (Gosling et al., 2016). Os inibidores da anidrase carbônica (IAC) reduzem a secreção de 

HA ativo pelo epitélio ciliar e são utilizados topicamente (McLellan et al., 2013). 

Os análogos das prostaglandinas são utilizados de forma tópica, onde são absorvidos e 

biotransformadas em prostaglandinas, incluindo a PGE2, com grande potencial para ativar o sistema 

adenilciclase, remodelando a matriz extracelular do músculo ciliar da íris e aumentando desta forma a 

drenagem do HA pela rota uveoescleral (Sagara et al., 1999). 

Tratamento cirúrgico 

Atualmente os procedimentos cirúrgicos em animais glaucomatosos podem ser  recomendados, 

devido ao maior conhecimento da patogênese e a melhoria das técnicas cirúrgicas (Plumer, 2013; 

Plummer et al., 2008). A cirurgia no glaucoma tem como objetivo alterar a produção, drenagem do HA, 

ou uma combinação de ambos.  O dano ao epitélio secretor do corpo ciliar leva a uma diminuição da 

produção de HA, enquanto a cirurgia de filtração fornece um caminho alternativo para saída de HA 

(Plumer, 2013; Plummer et al., 2008). 

Apesar dos avanços nas técnicas cirúrgicas, ainda há complicações pós-operatórias e à longo prazo 

em cães, permanecendo com o dano ocular irreversível.  Os procedimentos realizados em estágio final 

desta afecção, tais como enucleação, evisceração com prótese intra-escleral e ablação química, estão 

disponíveis para proporcionar conforto aos bulbos oculares cegos e dolorosos (Silva, 2017). 

Prognóstico 

Em animais, o diagnóstico histopatológico é uma ferramenta importante e frequentemente utilizada 

no diagnóstico e na prevenção do glaucoma. A avaliação de um globo ocular enucleado pode auxiliar 

na confirmação do diagnóstico para o controle da condição e determinar o prognóstico para o olho 

remanescente. As alterações usualmente observadas à microscopia são o adelgaçamento da córnea, 

esclera e coroide devido à buftalmia, perda da continuidade da membrana de Descemet, edema de 

córnea, atrofia de toda a úvea, morte de células ganglionares e atrofia da retina, além de escavação do 

nervo óptico (Olbertz et al., 2012). Muito embora avanços nas cirurgias venham aumentando as 

perspectivas no manejo do glaucoma, a terapia médica mantém-se como componente importante no 

controle da síndrome glaucomatosa (Ribeiro et al., 2007). A maioria das substâncias preconizadas foi 

concebida para diminuir a PIO. São classificadas, segundo seu mecanismo de ação, em agentes capazes 

de reduzir a produção do humor aquoso (agonistas adrenérgicos e inibidores da anidrase carbônica), 

agentes que aumentam a drenagem do humor aquoso (agentes colinérgicos e análogos das 

prostaglandinas) e aqueles que atuam nas duas situações da dinâmica desse fluido ocular (antagonistas 

adrenérgicos) (Ribeiro et al., 2007; Willis, 2004). 
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Atualmente, o tratamento do glaucoma canino abrange apenas o controle da pressão intraocular, 

reduzindo a dor do paciente e controlando a perda visual. Progressivamente a função visual tende a 

piorar, pois não há nenhuma substância capaz de impedir a apoptose retiniana (Ribeiro et al., 2007). 

Esta condição torna o glaucoma uma afecção com prognóstico reservado em longo prazo, acarretando 

desconforto e perda visual importante, reforçando a necessidade de conhecimento dos mecanismos e 

dos agentes etiológicos envolvidos nos quadros secundários à uveíte. 

Considerações finais 

O glaucoma se destaca por ser uma doença cada vez mais diagnosticada, mas que ainda permanece 

como um desafio, uma doença oftálmica considerada muito grave e que acomete tanto seres humanos 

como animais em todas as idades. Suas consequências podem ser devastadoras, quase sempre 

apresentando riscos eminentes de cegueira, sendo estes mais significativos em animais, uma vez que a 

maioria dos pacientes é encaminhada ao oftalmologista muito tardiamente.  

Devido a esse fato, associado a terapias médicas e cirúrgicas limitadas para o glaucoma na medicina 

veterinária, pacientes com glaucoma incontrolado ou crônico geralmente apresentam condições agudas, 

tais como olhos irreversivelmente cegos, aumentados de tamanho e predispostos a ceratites de 

exposição. Nesses casos, o objetivo da terapia é aliviar a dor ocular.  

A maior difusão de técnicas em tonometria na prática veterinária, aliada a exames de alta tecnologia, 

como ultrassonografia, Doppler colorido e eletrorretinografia, permitirão que um maior número de 

pacientes com glaucoma seja diagnosticado ainda nos estágios iniciais da doença, minimizando assim 

os riscos de perda da visão. 
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