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RESUMO

A Orbitopatia de Graves é uma doenga autoimune em que os linfocitos atuam incorretamente e atacam diferentes érgéos do
corpo, incluindo os tecidos orbitdrios. A inflamagdo e o edema que se produzem nestes tecidos fazem com que aumente o volu-
me da gordura e os musculos se tornam espessados. Assim, o globo ocular é movido para frente promovendo o “exoftalmo” ou
proptose. Além disso, o acometimento da musculatura ocular extrinseca pode levar ao estrabismo e das pdlpebras pode levar a
retragdo palpebral, sinal mais prevalente desta doenca. Este artigo revisa o que hd de novo em termos de tratamento cirtirgico
para esta doenga. Além disso, aborda a terapéutica do ponto de vista do oftalmologista.

SUMMARY

Graves ’ Orbitopathy is an autoimmune disease in which lymphocytes act incorrectly and attack different organs of the body,
including the orbital tissues. Inflammation and swelling produced in these tissues increases the volume of fat and the muscles
become thickened. Thus, the eyeball is moved forward and promotes the “exoftalmus” or proptosis. In addition, the involvement
of extrinsic eye muscles can lead to strabismus and of the eyelids can lead to eyelid retraction, the sign more prevalent of this
disease. This article reviews what’s new in terms of surgical treatment for this disease. Furthermore, it addresses the therapy
from the point of view of the ophthalmologist.

INTRODUCAO

A Doenga Ocular Tireoidiana ou “Orbitopatia de Graves” é
uma doenca auto-imune em que os linfécitos atuam incorreta-
mente e atacam diferentes 6rgios do corpo. Na glandula tireoide
se desencadea uma inflamag¢io por mecanismos desconhecidos que
ativam a producio de hormonios de maneira nio controlada crian-
do o hipertiroidismo. Trata-se de uma doenga tdo antiga como
enigmatica(figural). Até hoje uma pergunta ainda se encontra
sem resposta: porque os tecidos moles orbitarios sio susceptiveis

a este processo auto-imune?

Figura 1: escultura do Museu do Cairo

1. Residéncia Médica pela USP-SP, Doutor em Ciéncias da Satide pela Universidade Federal de Goids, Chefe do Setor de Plastica Ocular, Orbita eVias Lacrimais
do CEROF-HC-UFG e do Centro Brasileiro de Cirurgia de Olhos (CBCO)
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A Orbita é uma cavidade dssea que aloja o globo ocular, os
musculos, a gordura orbitiria, os nervos e os vasos sanguineos do
olho. Nela se encontram células que tem a mesma proteina que a
glandula tireoide, assim os linfécitos atacam essas células causando
grande inflamac¢do nos musculos, na gordura e na area periocular
palpebral. A inflamacio e o edema que se produzem nestes tecidos
fazem com que aumente o volume da gordura e os musculos se
tornam espessados. Assim, o globo ocular é movido para frente
promovendo o “exoftalmo” ou proptose (figura 2). Além disso,
o acometimento da musculatura ocular extrinseca pode levar ao

estrabismo e das pilpebras pode levar a retracdo palpebral, sinal

mais prevalente desta doenga (figura 3).

Figura 2: “olhos saltados” (exoftalmo) e bolsdes perioculares

Figura 3: “olhar assustado” (retracao palpebral)

Além disso, o0 acometimento da musculatura ocular extrinseca
pode levar ao estrabismo e das palpebras pode levar a retracio
palpebral, sinal mais prevalente desta doenca(figura 3).

Cada paciente tem uma evolu¢io diferente. A doenga ocular
tireoidiana tem um melhor prognéstico nos pacientes jovens e em
mulheres, sendo mais severa nos homens e idosos. Esta doenga afeta
predominantemente as mulheres (geralmente na propor¢io 9:1)
mas nio ¢ infrequente nos homens ' O fumo piora o progndstico
sendo que os fumantes tem uma doenca de dura¢io mais longa e

respondem pior ao tratamento *°. Nos pacientes que detectamos

precocemente a doenga, obtemos uma melhor resposta com o
tratamento clinico. E de grande importincia que nas primeiras
semanas de diagnostico da doenca o paciente seja examinado por
um oftalmologista especialista em 6rbita e pelo endocrinologista
para tratar a doenca tireoidiana pois a dosagem hormonal pode
ser normal nos primeiros meses.

A doenca ocular pode aparecer antes, durante ou apds as ma-
nifestacdes sistémicas da doenga tireoidiana, ou seja, pode ocor-
rer com hipertireoidismo (aumento da dosagem de hormonios
tireoidianos no sangue) mas também o paciente pode estar com
a dosagem hormonal normal ou até hipotireodismo (diminui¢io
da dosagem). Os sinais e os sintomas que aparecem nas etapas mais
precoces sio muito inespecificos, o paciente percebe edema perio-
cular, lacrimejamento, sensa¢io de areia nos olhos, intolerancia ao
vento e ao sol como se tivesse um quadro de conjuntivite. Com o
passar do tempo passa a notar dificuldade para focar objetos espe-
cialmente na leitura e percebe-se também a presenca de inchaco
nas palpebras e bolsdes ao redor dos olhos. Todos esses sintomas
se acentuam pela manha e vio melhorando no transcorrer do dia.
Se a doenca progride, o paciente passa a notar que o olho esta
mais aberto, mais exposto e mais saltado (proptose ou exoftamo).
Nos casos mais avan¢ados os pacientes tem dificuldade e dor ao
mover os olhos e também visio dupla (estrabismo adquirido).
A consequéncia mais grave do acometimento ocular na doenca
tireoidiana é a perda da visio por compressio do nervo 6tico ou
por dano corneano podendo até chegar a perfuragio ocular(figura

4). Neste caso estd indicada a cirurgia de urgéncia.

Figura 4: proptose severa com ulcera¢ao corneana bilateral

E fundamental para o tratamento da doenca orbitiria um con-
trole adequado dos niveis sanguineos de hormonios tireoidianos,
dai a importancia do acompanhamento rigoroso pelo endocrino-
logista. O diagnostico da fase inflamatéria € feito prioritariamente
pelo exame clinico, mas também pode ser auxiliado por exames
complementares como a Ressonancia Magnética ou a Ultras-
sonografia modo A, que mostrard picos de baixa reflectividade,
denotando a presenca de liquido na 6rbita *. A Tomografia Com-
putadorizada pode revelar aumento dos musculos extra-oculares
com “congestionamento’ do dpice orbitario.

A fase inicial inflamatdria, também conhecida como fase ativa,
deve ser tratada clinicamente com antinflamatérios hormonais
orais(corticoide), pulsoterapia, radioterapia ou imunossupressores
8. O tratamento deve se basear nos sinais clinicos de atividade

como quemose, hiperemia conjuntival, dor ocular entre outros °.
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Porém, quando a doenca esta inativa e sem inflamacio, o trata-
mento é cirlrgico para reabilitar o paciente das mudancas causadas
pela doenga, seja pelo estrabismo (visdo dupla),a retracio palpebral
(“olhar assustado”), o exoftalmo (“olhos saltados”) ou os bolsdes
ao redor dos olhos '

A cirurgia de descompressdo orbitaria consiste em aumentar
o tamanho da érbita para permitir que o olho se desloque para
tras. Ela pode ser do tipo dssea ou gordurosa ''. Esta cirurgia se
realiza com auxilio de microscopio cirirgico para evitar lesdo das

delicadas estruturas da orbita (figura 5).

Figura 5: “Expansdo” dos tecidos orbitéarios para o interior dos
seios paranasais por meio da descompressao 6ssea orbitaria

A cirurgia de descompressio de orbita avancou muito pouco
nos altimos 100 anos. Ela representa ainda uma forma rudimentar
de se lidar com uma doenca que seria melhor tratada imunolo-
gicamente. Para o crédito dos cirurgides de orbita, no entanto,
0 aprimoramento nesta area nio foi estagnado. Um grande na-
mero de avancos filosoficos e técnicos fundiram-se para evoluir
o tratamento cirtrgico da orbitopatia relacionada a tireoide '
Podemos citar trés areas em que ocorreram mudangas significa-
tivas: as indica¢Oes para descompressio de Orbita, as superficies
Osseas selecionadas para remocdo e as incisdes que s3o usadas
para se obter acesso a cavidade orbitiria. Em primeiro lugar, as
indica¢Bes funcionais (neuropatia Otica compressiva, distarbios
da motilidade extrinseca e ceratopatia de exposi¢cdo) cederam
espaco para as indica¢des estéticas (proptose, retracio palpebral e
bolsdes periorbitarios). Em relacio as superficies 6sseas removidas,
as grandes descompressdes envolvendo as quatro paredes orbitarias
deram lugar para as descompressdes de menor porte envolvendo
as paredes inferior e medial, associadas ou nio a remocio de
parede lateral da 6rbita. Por Gltimo, as novas vias de abordagem
para descomprimir a 6rbita (deslocar os olhos para tris), hoje se
realizam por via conjuntival (interna), ou também através de pe-
quenas incisdes na prega da palpebra superior que esteticamente
nio deixam cicatrizes ou estas sio imperceptiveis '*'°. Através
de técnicas de microcirurgia orbitiria podemos realizar grandes
interveng¢des cirtirgicas através de pequenas incisdes que reduzem
as complicacdes e nio deixam cicatrizes. Um aspecto importante
a ser lembrado nas cirurgias de descompressio orbitaria é o risco

de diplopia no pds-operatdrio. Estudos mostraram que o espes-

samento dos musculos retos medial e inferior é um forte fator

preditivo para o aparecimento de nova diplopia 7

Na realidade, quando falamos em tratamento da Orbitopatia
de Graves, o que foi feito até hoje foram o desenvolvimento de
diferentes protocolos de dosagem de corticoides e a melhoria
das técnicas cirGrgicas corretivas na doenga estavel. Entretanto
quando a doenga é severa e ativa, o tratamento ainda é ineficaz e
inespecifico (corticoide/radioterapia). Os recentes progressos no
tratamento estio surgindo a medida em que se comeca a obter um
melhor conhecimento da patogénese. O futuro deste tratamento
provavelmente se dara através das drogas imunomoduladoras. Isto
ainda nio ¢é possivel devido a algumas limitagdes como: estudos
com cultura de células apenas “in vitro” e auséncia de testes cli-
nicos sistematizados, apenas série de casos isolados tratados com

estes agentes 1521,
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