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Resumo 

EQUITÉRIO, B. S. N. Efeito da descompressão orbitária na morfologia da fenda 
palpebral em pacientes com orbitopatia de Graves. 2023. 93f. Tese (Doutorado) - 
Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo. Ribeirão 
Preto. 2023. 
 
Este estudo aborda as anomalias de contorno palpebral em pacientes com 
orbitopatia de Graves (OG) e a importância de se entender a morfologia palpebral 
para uma correção cirúrgica eficaz. Quatro artigos resultaram desta investigação. O 
primeiro é uma revisão sistemática sobre a descompressão lateral profunda que 
mostrou a inexistência da padronização da cirurgia e de dados referentes à remoção 
da parede lateral na morfologia da fenda palpebral. O segundo versa sobre a 
determinação do "flare" lateral (FL) em pacientes com OG. Propõe um método 
objetivo para definir se o paciente apresenta ou não esse sinal. O estudo identifica 
que a medição da distância lateral da linha que passa pela pupila até a margem da 
pálpebra, 2,5 mm medial ao canto lateral, é sensível e específica para diagnosticar o 
FL. O artigo seguinte analisa os efeitos da descompressão orbitária na morfologia 
palpebral em pacientes com OG inativa. A pesquisa sugere que a proptose exerce 
papel secundário na retração lateral da pálpebra, e a redução da proptose não está 
diretamente correlacionada com a redução do FL. Por fim, o quarto trabalho aborda 
a remoção do rebordo orbitário durante a descompressão orbitária, mostrando que 
não há diferença significativa na forma da fenda palpebral entre pacientes com o 
rebordo removido ou mantido. Concluindo-se que a remoção do rebordo orbitário 
durante a descompressão não causa efeitos prejudiciais significativos na morfologia 
da fissura palpebral. 
 
Palavras-chave: Orbitopatia de Graves. Descompressão orbitária. Flare. Retração 
palpebral. Rebordo orbitário. 
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Abstract 

EQUITÉRIO, B. S. N. Effect of orbital decompression on palpebral fissure 
morphology in patients with Graves' Orbitopathy. 2023. 93f. Thesis (Doctoral) - 
Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo. Ribeirão 
Preto. 2023. 
 
This study addresses eyelid contour anomalies in patients with Graves' orbitopathy 
(GO) and the importance of understanding eyelid morphology for effective surgical 
correction. Four papers stem from this investigation. The first one is a systematic 
review on deep lateral orbital decompression, which demonstrated the lack of 
standardization in surgery and data regarding the removal of the lateral wall in the 
morphology of the eyelid fissure. The second one focuses on determining lateral 
"flare" (FL) in GO patients and proposes an objective method to ascertain whether a 
patient exhibits this sign. The study identifies that measuring the lateral distance from 
the line passing through the pupil to the eyelid margin, 2.5 mm medial to the lateral 
canthus, is sensitive and specific for diagnosing FL. The following paper analyzes the 
effects of orbital decompression on eyelid morphology in patients with inactive GO. 
The research suggests that proptosis plays a secondary role in lateral eyelid 
retraction, and the reduction of proptosis is not directly correlated with FL reduction. 
Finally, the fourth paper addresses the removal of the orbital rim during orbital 
decompression, demonstrating that there is no significant difference in the shape of 
the palpebral fissure between patients with the rim removed or preserved. It 
concludes that the removal of the orbital rim during decompression does not cause 
significant adverse effects on palpebral fissure morphology. 
 
Key words: Graves' Orbitopathy. Orbital decompression. Flare. Eyelid retraction. 
Orbital rim. 
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1.1 Fenda palpebral 

A fenda ou fissura palpebral compreende o espaço delimitado pela pálpebra 

superior e inferior. Devido à presença do globo ocular, a fenda pode ser definida 

como uma estrutura tridimensional contendo, além da altura e largura, a 

profundidade anteroposterior (CRUZ; LUCCHEZI, 1999). 

Apesar do formato tridimensional atribuído à fenda palpebral, normalmente 

ela é avaliada considerando-se apenas duas dimensões, com o paciente em alerta e 

na posição primária do olhar. Em um elegante estudo conduzido por Malbouisson, 

Baccega e Cruz (2000), os autores demonstraram que a parte ciliar, tanto da 

pálpebra superior como da pálpebra inferior, define um polinômio de segundo grau, 

ou seja, uma parábola. O estudo chama ainda atenção para a posição do canto 

lateral, que está cerca de 1.48 mm atrás do plano frontal e 10.01 mm posterior ao 

ápice da córnea. Dessa forma, o canto lateral não está alinhado com o equador do 

olho, que normalmente está a 12 mm posterior ao ápice da córnea. Os autores 

mostraram ainda que o ângulo do canto lateral pode ser dividido em um componente 

superior de 29.74º e um inferior de 34.96º (Figura 1). O estudo provou, 

matematicamente, que a parte central do contorno superior se encaixa perfeitamente 

em uma esfera, nesse caso, o globo ocular. Pode-se, então, concluir que o formato 

da pálpebra superior está associado à posição do olho na órbita.  
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Figura 1 - Ângulo do canto lateral dividido em um componente superior de 29.74º 
entre A e D e um inferior de 34.96º entre D e C 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Van Den Bosch, Tjon-Fo-Sang e Lemij (1998) conduziram um estudo sobre a 

posição palpebral em pacientes com orbitopatia de Graves (OG) submetidos à 

descompressão orbitária inferomedial. Os autores analisaram 63 pálpebras de 

pacientes submetidos à descompressão transantral inferomedial e 90 pálpebras de 

pacientes controle. Para evitar possíveis vieses relacionados ao sexo dos pacientes 

envolvidos no estudo, incluíram apenas pacientes do sexo feminino sem histórico de 

cirurgia palpebral prévia ou estrabismo. Após quatro meses, se a pálpebra do 

paciente persistisse com retração, uma cirurgia de desinserção de retratores era 

realizada. Os achados desse estudo corroboram a teoria de Malbouisson, Baccega e 

Cruz (2000). Eles concluíram que a descompressão inferomedial muda a posição do 

globo ocular, deslocando-o para baixo. Esse deslocamento aumentava a curvatura 
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da pálpebra inferior e diminuía a da pálpebra superior, resultando em um contorno 

mais plano. 

Na prática clínica, é comum a utilização de medidas da MRD (margin reflex 

distance) para avaliação da fenda palpebral. A MRD é a distância vertical entre a 

margem palpebral e o reflexo corneano induzido pela fixação de uma fonte de luz na 

posição primária do olhar (MURCHISON; SIRES; JIAN-AMADI, 2009). Essa 

grandeza é denominada MRD1, se for em relação à pálpebra superior, e MRD2 se 

inferior (Figura 2). 

 

Figura 2 - MRD (margin reflex distance), MRD1 (superior), MRD2 (inferior) 

 

 

 

 

 

 

 

 

A avaliação do contorno palpebral é importante em oculoplástica. Ele pode 

ser definido subjetivamente como suave (BERKE, 1945). A quantificação do 

contorno palpebral não é fácil. Cruz et al. (1998) realizaram um estudo de 

processamento digital de contorno palpebral em pacientes com OG e ptose. Os 

autores observaram que nos indivíduos normais, utilizados como controles, as 
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curvaturas eram bem descritas por um polinômio de 2º e a MRD1 era, em média, de 

3,56 mm, com variação de 2,11 a 5,53 mm.  

Murchison, Sires e Jian-Amadi (2009) estudaram as medidas de MRD1 em 

indivíduos normais de diferentes etnias. Foram considerados sujeitos de 

descendência europeia, asiáticos, afrodescendentes e latinos. Os autores 

concluíram que os maiores valores de MRD1 (média de 5,1 mm, DP 0,8) eram 

encontrados no primeiro grupo (europeus), e que os asiáticos tinham a menor média, 

com valor de 3,8 mm (1,1 DP). Não houve diferença significativa entre sexos nos 

grupos étnicos avaliados, concluindo-se que a determinação da normalidade do 

contorno palpebral deve ser individualizada e levar em consideração etnia, sexo, 

idade e expectativa do paciente. 

Outro importante aspecto da fenda palpebral é sua obliquidade. Esse 

parâmetro aponta para a posição relativa do canto medial em relação ao canto 

lateral da fenda palpebral. Diferente da MRD1, parece ser intuitivo que orientação da 

fenda esteja intrinsicamente relacionada às diferentes etnias. Hanada et al. (2001) 

estudaram a obliquidade da fenda palpebral em três diferentes grupos étnicos: 

brasileiros, japoneses e índios (localizados acima da bacia do Rio Negro, no Estado 

do Amazonas) por meio de fotografias frontais em posição primária do olhar. Foi 

utilizado um software para mensurar o ângulo formado entre os cantos medial e 

lateral da fenda. Não houve diferença significativa entre o grupo indígena e o grupo 

de japoneses. O grupo de japoneses apresentou angulação com média de 9,39 

(2,39 DP) e o grupo de índios angulação de 9,64 (2,51 DP). Já o grupo de brasileiros 

obteve média de 4,31 (2,39 DP), significativamente diferente dos outros dois outros 

grupos. Os autores salientam que a orientação negativa da fenda (inclinação para 



Introdução  |  21 

baixo) não foi encontrada em nenhum indivíduo avaliado, podendo ser considerada 

uma variação anormal da morfologia. 

Em resumo, é de suma importância conhecer os aspectos de normalidade 

relacionados à fenda palpebral, pois só assim é possível realizar uma avaliação 

criteriosa dos pacientes. A correção cirúrgica de pálpebras fora do padrão de 

normalidade deve levar em conta não apenas a MRD1, mas também a angulação da 

fenda e curvatura do contorno palpebral. 

 

1.2 Orbitopatia de Graves 

A primeira vez que se teve notícia da descrição dessa doença na literatura 

data do século 12 quando Al Jurjani, um médico persa que vivia em Gorgan, Irã, 

escreveu textos médicos intitulados “Treasury of the King Khwarazm” descrevendo 

casos de exoftalmia e bócio (BURCH; WARTOFSKY, 1993) Entretanto, ele 

relacionou erroneamente esses sinais ao aneurisma. Séculos mais tarde, em 1786, 

Caleb Hillier Parry, observou novamente esta díade, no entanto a série de casos foi 

publicada apenas postumamente em 1825 (FORD, 1964). Dez anos depois, em 

1835, o médico irlandês James Robert Graves fez novamente essa associação entre 

bócio e exoftalmia. Em sua palestra “Newly Observed Affection of the Thyroid Gland 

in Females”, Graves descreve três pacientes com bócio e palpitações. Uma quarta 

paciente, avaliada por seu colega Sir William Stokes, era uma paciente de vinte anos 

que exibia bócio, palpitações e exoftalmia; sinais que, a princípio, foram atribuídos à 

histeria. Discorreu então acerca dos olhos da paciente “...os globos oculares 

estavam visivelmente aumentados, a tal ponto que as pálpebras não conseguiam 

fechar durante o sono e ao tentar fechar o olho. Quando os olhos estavam abertos, o 
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branco dos olhos podia ser visto na amplitude de várias linhas ao redor de toda a 

córnea.” Essa descrição evidencia dois sinais fundamentais da orbitopatia de 

Graves: proptose ou exoftalmia e retração palpebral (Figura 3) (WHITEHEAD, 1969). 

 

Figura 3 - Paciente apresentando proptose e retração palpebral 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Atualmente, sabe-se que a OG é uma doença autoimune e é a manifestação 

extratireoideana mais comum da doença de Graves. Essa doença pode causar, além 

da exoftalmia e retração palpebral, diplopia, estrabismo, ceratopatia e neuropatia 

óptica compressiva, configurando-se como uma condição, muitas vezes, 

incapacitante. Geralmente, está associada ao hipertireoidismo, embora em 7-8% dos 

casos a função tireoidiana seja normal ou mesmo diminuída por hipotireoidismo 

crônico (BARTALENA; FATOURECHI, 2014). 
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A prevalência de OG tem sido estimada em 8.97\ 10 000, o que está acima do 

que se considera como uma doença rara, nesse caso, menos que 5\10 000. 

Aproximadamente 30 a 50% dos pacientes com doença de Graves apresentam GO 

(PERROS et al., 2017). 

Em uma revisão de Bartalena e Tanda (2022), os autores chamam atenção 

para o fato de que o número de pacientes referenciados ao serviço terciário do 

Grupo Europeu de Orbitopatia de Graves (EUGOGO), em decorrência da OG, foi 

menor em 2012 do que em 2000. Atribuem esse fato ao diagnóstico e tratamento 

precoce do hipertireoidismo e da OG, bem como redução do tabagismo e 

suplementação de micronutrientes.  

A patogênese da OG está relacionada à quebra de tolerância ao TSHR (receptor de 

TSH [Hormônio estimulador da tireoide]). No caso, epítopos de TSHR são 

reconhecidos como “não-self” por células apresentadoras de antígeno e células B 

que ativam linfócitos T auxiliares (T helper, Th) naive. 

As células Th se diferenciam em diferentes subconjuntos, incluindo células 

Th1 produtoras de interferon gama (IFN-γ), células Th2 produtoras de interleucina 

(IL-4) e células Th17 produtoras de IL-17A. Essas citocinas, juntamente com 

autoanticorpos produzidos por plasmócitos derivados de células B autorreativas, 

estimulam os fibroblastos orbitários (FO) CD34+, iniciando respostas inflamatórias 

na órbita. O IFN-γ é citotóxico, a IL-4 auxilia na expansão das células B e na troca de 

classes de autoanticorpos e a IL-17A é pró-inflamatória e pró-fibrótica. Enquanto 

isso, fibrócitos periféricos infiltram tecidos orbitários e fazem a transição para FOs 

CD34+. Após a estimulação de IFN-γ e IL-17A, as células CD34+ não apenas 

produzem quimiocinas de forma robusta, mas também secretam grande quantidade 
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de citocinas, como IL-1b e prostaglandina E2, que exacerbam a inflamação orbitária. 

Por fim, OFs CD34+ sintetizam ácido hialurônico e se diferenciam em adipócitos ou 

miofibroblastos que causam remodelação do tecido orbitário (FANG et al., 2021). 

Existem alguns fatores de risco associados à OG, alguns modificáveis e 

exógenos, outros endógenos (BARTALENA et al. , 2020). Possivelmente, o fator de 

risco mais conhecido e citado seja o tabagismo. Evidências apontam que pacientes 

fumantes além de terem maior probabilidade de desenvolvimento de OG quando têm 

mais chances de apresentarem as formas severas da doença. O tratamento em 

pessoas que fumam costuma ter resultados mais lentos e menos eficazes do que em 

pacientes não fumantes (BARTALENA et al., 1989, 1998a; PRUMMEL; 

WIERSINGA, 1993). 

O papel da disfunção tireoideana como fator de risco é controverso. 

Observou-se maior proporção de pacientes com formas severas de OG entre 

aqueles com função desregulada da tireoide do que naqueles com melhor controle 

hormonal (PRUMMEL et al., 1990). Entretanto, um número substancial de pacientes 

com hipertireoidismo não desenvolve a orbitopatia, e a doença ocular aparece em 

cerca de 5% de pacientes eutireoideos. Além disso, há estudos mostrando que o 

controle do hipertireoidismo não muda o curso da orbitopatia (BARTALENA et al., 

2020; PIANTANIDA et al., 2013). Por fim, alguns outros fatores como, 

hipercolesterolemia, estresse oxidativo e aumento dos tílulos de anticorpo anti-TSHR 

(TRAB) também estão associados à progressão da doença (BARTALENA et al., 

1998b; BARTALENA; PIANTANIDA; LAI, 2003; HOU T-Y 2021; KHOO et al., 1999; 

LYTTON et al., 2010; PRUMMEL et al., 1989; SABINI et al., 2018; STEIN et al., 

2015; TALLSTEDT et al., 1992; TRAISK et al., 2009). 
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O diagnóstico precoce da OG é fundamental para controle dos fatores de 

risco modificáveis e início precoce do tratamento. As características clínicas mais 

comuns da OG são retração da pálpebra superior, proptose, edema e eritema dos 

tecidos periorbitários e da conjuntiva. Aproximadamente 3 a 5% dos pacientes com 

OG apresentam a forma severa da doença, com neuropatia óptica, dor intensa, 

ceratite de exposição, estrabismo, diplopia entre outros (WIERSINGA; BARTALENA, 

2002). Entretanto, o acometimento ocular subclínico é o mais comum, em cerca de 

70% dos pacientes. O diagnóstico nesses pacientes com sintomas mais leves é mais 

difícil sendo, muitas vezes, necessário exame de imagem para revelar algum 

aumento da musculatura extraocular ou aumento de tecido adiposo na órbita 

(ENZMANN; DONALDSON; KRISS, 1979). 

A história natural da doença frequentemente inicia-se com uma fase 

inflamatória leve, com ativação inicial da cascata imunológica na órbita evoluindo até 

a doença atingir um platô. Após esse período, a doença entra em remissão até se 

tornar inativa. No período de inatividade ocorrem mudanças fibróticas na órbita 

(BARTALENA; PINCHERA; MARCOCCI, 2000). No entanto, esse padrão evolutivo 

nem sempre é observado e muitos pacientes não entram em remição e outros 

desenvolvem a orbitopatia sem sinais clínicos de atividade inflamatória (UDDIN; 

RUBINSTEIN; HAMED-AZZAM, 2018; UGRADAR; ROOTMAN, 2019). 

As principais características da OG a serem consideradas para proposta de 

tratamento são: atividade da doença e a gravidade das manifestações clínicas 

(BARTALENA; TANDA, 2022). Alguns métodos de avaliação de atividade e 

severidade da doença foram propostos ao longo dos anos, entretanto, atualmente, 
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dois sistemas classificatórios se destacam na avaliação clínica da doença: Clinical 

Activity Score (CAS) e VISA. 

Mourits et al. (1989) descreveram o CAS. Esse score faz uma avaliação 

binária dos sinais clássicos de inflamação aguda (dor, hiperemia, edema e piora da 

visão); foi modificado em 1997 e a pontuação atribuída a cada critério incluído nesse 

sistema classificatório aponta objetivamente se o paciente está em fase ativa ou 

quiescente da doença (MOURITS et al., 1989, 1997)  

O sistema VISA foi desenvolvido por Dolman e Rootman (2006). É baseado 

em sintomas e sinais, avaliando quatro parâmetros de gravidade: V (visão); I 

(inflamação/congestão); S (estrabismo/restrição de motilidade); e A 

(aparência/exposição). Cada critério é classificado de forma independente. A 

pontuação final indica o status da doença e quanto maior o score apresentado mais 

agressivo o tratamento a ser empregado. 

O manejo da OG inicia-se com o controle dos fatores de risco, como cessar 

tabaco, controle de hipercolesterolemia, administração de corticoide após iodo 

radioativo e colírio lubrificante para reduzir sensação de olho seco. Além do controle 

das variáveis que contribuem para evolução da OG existem duas frentes de 

tratamento: clínica e cirúrgica. O tratamento clínico só atua na fase inflamatória da 

doença, já que as sequelas da orbitopatia só são corrigidas cirurgicamente. 

 

1.3 Retração palpebral 

A retração palpebral é o critério maior para diagnóstico da OG. Mais de 90 % 

dos pacientes com a doença apresentam esse sinal (BARTLEY; GORMAN, 1995; 

DAY, 1959). 
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Em sua tese para a Sociedade Americana de Oftalmologia, Frueh foi o 

primeiro a realizar medidas da distância da pupila à margem palpebral em sujeitos 

normais. Em sua análise, concluiu que a média da distância da pupila à margem 

palpebral superior nesses indivíduos era de 3,5 mm com desvio padrão (DP) de 0,9 

(Frueh, 1984; VAN DEN BOSCH; LEENDERS; MULDER, 1999). 

Em uma revisão de literatura realizada por Cruz et al. (2013) sobre retração 

palpebral em pacientes com OG, os autores fazem interessante observação acerca 

dos valores encontrados por Frueh: 

 

Supondo que os valores médios e DP dessas medidas derivam de uma 
distribuição normal, apenas 2,25% dos pacientes normais têm pálpebras 
superiores acima da média de 2 DP (3,5 +\- 1,8), ou 5,3 mm acima da 
pupila. Dado que o diâmetro vertical da córnea é em média 11 mm, uma 
distância de 5,3 mm entre pupila e margem da pálpebra superior está 
aproximadamente no limite superior do limbo. Portanto, é aceitável 
considerar as pálpebras sob o limbo ou acima do limbo como estando 
retraídas (BARTLEY et al., 1996; CRUZ et al., 2013; SMALL, 1988). 

 

No século XIX, o médico inglês John Dalrymple foi o primeiro a fazer a 

distinção entre proptose e retração palpebral. Atribuiu uma possível hiperatividade 

do músculo elevador da pálpebra superior (MEPS) como evento responsável pela 

retração palpebral (JAMES, 1926). Essa teoria ainda é utilizada para explicar esse 

sinal. Corroborando essa observação, Small (1988) realizou um experimento 

comparando a composição do MEPS em pacientes com Graves e indivíduos 

controle, mostrando que as fibras musculares em pacientes com OG estavam mais 

largas, quando comparadas com os controles. Entretanto, uma única medida não 

consegue exprimir a morfologia da retração e Waller (1982) já chamava atenção 

para esse fato fazendo alusão a T. J. Kirby, que em 1986 cunhou e expressão Flare 

Temporal em comunicação oral. Este termo faz referência ao aumento da retração 
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palpebral na porção lateral da pálpebra, deslocando o pico do contorno da pálpebra 

superior lateralmente e aumentando a área temporal da fissura palpebral (Figura 4). 

 

Figura 4 - Flare temporal demonstrado graficamente 

 

 

 

 

Figura 4 -  

 

Essa característica deve ser levada em consideração ao realizar uma cirurgia 

para correção da posição da pálpebra superior em pacientes com OG. O estado de 

hiperatividade do MEPS e, portanto, sua contração possivelmente justifica esse 

fenômeno, já que em indivíduos normais a retração palpebral voluntária induz o FL 

(CRUZ et al., 1998; VAN DEN BOSCH; LEENDERS; MULDER, 1999). 

Existem ao menos três teorias principais para explicar a etiologia da retração 

da pálpebra superior em pacientes com OG. A primeira, citada por John Dalrymple, 

versa sobre a hiperatividade do MEPS. Essa teoria é bastante citada na literatura 

(COCKERHAM et al., 2002; ESSER; ECKSTEIN, 1999; GOPINATH et al., 2007; 

GROVE, 1981; GUIMARAES; CRUZ, 1995; HAMED; LESSNER, 1994; HARRISON; 

McLOON, 2002; HARVEY; ANDERSON, 1981; HEDIN, 1988; LEWALLEN, 1958; 

MORAN, 1956; OHNISHI et al., 1993; PIGGOT; NIAZI; HODGKINSON, 1995; 

PUTTERMAN; URIST, 1972; SMITH; LISMAN, 1981). 
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Existe um componente inervacional que favorece essa explicação. O músculo 

reto superior apresenta a mesma inervação do MEPS, assim, devido à restrição 

causada pelo reto inferior, o indivíduo, na tentativa de manter o olhar em posição 

primária, teria que utilizar o músculo reto superior ativando o complexo superior 

como um todo.  

A segunda teoria para explicar a retração palpebral em pacientes com OG 

seria a hiperatividade do músculo de Müller, relacionada à atividade 

simpatomimética dos hormônios tireoidianos (BEN SIMON et al., 2005; CEISLER et 

al. 1995; CHALFIN; PUTTERMAN, 1979; COCKERHAM et al., 2002; COLLA; 

SEYNAEVE; DRALANDS, 1993; DIXON, 1982; ESMAELI-GUTSTEIN et al., 1999; 

ESSER; ECKSTEIN, 1999; FRUEH; MUSCH; GARBER, 1986; GUIMARAES; CRUZ 

1995; HAMADA et al., 2000; HAMED; LESSNER, 1994; HARRISON; McLOON, 

2002; HARVEY; ANDERSON, 1981; HEDIN, 1988; OHNISHI et al., 1993; PIGGOT; 

NIAZI; HODGKINSON, 1995; PUTTERMAN; URIST, 1972; SMITH; LISMAN, 1981).  

Por fim, a terceira explicação estaria relacionada ao efeito cicatricial e 

restritivo sob o MEPS. Os componentes elásticos dos retratores da pálpebra superior 

sofreriam um processo de inflamação culminando em fibrose. Imagens de cortes 

sagitais de ressonância magnética evidenciam aumento da espessura do MEPS em 

indivíduos com OG dando força a esta suposição (BEYER-MACHULE, 1989; 

DIXON, 1982; GROVE, 1981; PUTTERMAN; URIST, 1972; SMALL, 1988; SMITH; 

LISMAN, 1981). 

A literatura ainda cita a proptose como fator contribuinte da retração 

palpebral. Embora essa teoria seja mais fraca quando comparada às três principais 

propostas, ela postula que o aumento extremo da proptose aumentaria a retração 
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palpebral mecanicamente (CEISLER et al., 1995; COLLA; SEYNAEVE; DRALANDS, 

1993; FRUEH; MUSCH; GARBER, 1986; HAMADA et al., 2000; HEDIN, 1988; 

SMITH; LISMAN, 1981). 

 

1.4 Descompressão orbitária  

A história da descompressão orbitária é bem conhecida e objeto de uma 

excelente revisão realizada por Alper (1995), fonte da maioria das informações 

históricas da cirurgia em tela. Em 1889, Kroenlein, um célebre cirurgião suíço, 

idealizou uma operação para remoção de um cisto dermoide orbitário por uma 

abertura na parede lateral da órbita. Sua técnica, no entanto, resultou em uma 

cicatriz não estética, pois a orientação da incisão era perpendicular às linhas de 

força de Langer da fossa temporal. O objetivo de Kroenlein era a exérese de lesão 

orbitária, ou seja, ele não idealizou a técnica para redução de proptose em pacientes 

com OG, mas foi o primeiro a realizar uma orbitotomia com remoção óssea. Em 

1890, Julius Dollinger, de Budapeste, foi o primeiro cirurgião a, de fato, descomprimir 

a órbita de pacientes com proptose em decorrência da OG. Entretanto, utilizou uma 

incisão diferente da de Kroenlein, oblíqua alta estendendo-se de cima da 

sobrancelha lateral até o tragus. Essa foi a primeira descompressão bem-sucedida 

de órbita, permitindo que o conteúdo orbitário ocupasse espaço na fossa 

inferotemporal. Em 1929, Oskar Hirsch descreveu a remoção do assoalho orbitário e 

dois anos depois, o neurocirurgião americano Howard C. Naffziger relatou uma 

descompressão superior em que o conteúdo da órbita ocuparia parte da fossa 

craniana anterior. Por fim, a parede medial foi removida pela primeira vez, após 

etmoidectomia, por Kistner, em 1939 (ALPER, 1995). 
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As indicações para a cirurgia também mudaram ao longo do tempo. 

Classicamente, a cirurgia era realizada apenas em pacientes que apresentavam 

neuropatia óptica e/ou exposição extrema da córnea (DESANTO; GORMAN, 1973; 

GORMAN et al., 1974; MAcCARTY et al., 1970; WALSH; OGURA, 1957). Isso 

mudou na década de 1990, quando o procedimento passou a ser realizado também 

com objetivos estéticos (LYONS; ROOTMAN, 1994). Na maioria das vezes, a 

cirurgia é realizada durante o estágio de inatividade da doença. Entretanto, em 

algumas situações de perda visual iminente, como neuropatia óptica e risco de 

perfuração ocular, a descompressão é realizada na fase ativa. Atualmente, as 

indicações são amplas e a técnica individualizada para cada caso. As indicações 

incluem proptose, dor/desconforto crônico, congestão e exposição da córnea (BAHN; 

BARTLEY; GORMAN, 1992; ECKSTEIN; SCHITTKOWSKI; ESSER, 2012; EING; 

ABBUD; VELASCO E CRUZ, 2012; RUBIN et al., 1998). Seja qual for a indicação, a 

reabilitação cirúrgica do paciente com OG tende a priorizar a descompressão da 

órbita por razões práticas e teóricas, como descrito por Shorr em meados da década 

de 1980 (SHORR; SEIFF, 1986). O paradigma clássico sugere que a 

descompressão seja o primeiro procedimento realizado, pois pode afetar medições 

do estrabismo. Posterior à descompressão, a cirurgia para correção da posição 

palpebral deve ser realizada e, por fim, a cirurgia para correção do estrabismo (BEN 

SIMON et al., 2005; FICHTER; KRENTZ; GUTHOFF, 2013; LAGREZE; GERLING; 

STAUBACH, 2005; SANTOS DE SOUZA LIMA et al., 2011). Alguns autores 

discordam desse paradigma, sugerindo que há uma mudança mínima na posição 

palpebral com a descompressão e que as cirurgias de retração palpebral e 
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descompressão da órbita deveriam ser realizadas simultaneamente, a fim de 

encurtar intervalos de reabilitação (BEN SIMON et al., 2005). 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2. Objetivos 
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O objetivo do presente estudo foi observar a influência da cirurgia 

descompressiva de órbitas na morfologia da fenda palpebral de pacientes com 

orbitopatia de Graves. O estudo foi realizado em quatro fases consubstanciadas em 

publicações: 

Fase 1 - Revisão sistemática da literatura sobre a descompressão lateral 

profunda. 

Fase 2-  Definição quantitativa do sinal do FL; 

Fase 3-  Efeito da descompressão da descompressão orbitária no FL; 

Fase 4-  Efeito da descompressão lateral sem reposição do rebordo lateral 

na morfologia da fenda palpebral. 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3. Publicações Resultantes do Estudo 
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4. Discussão 
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As anomalias de contorno palpebral em pacientes com OG são uma 

constante nos ambulatórios de oculoplástica. A morfologia palpebral nesses 

pacientes é complexa, mas sua compreensão é fundamental para melhor correção 

cirúrgica. Normalmente, os resultados cirúrgicos são descritos como bem-sucedidos 

quando o contorno é avaliado qualitativamente como suave. Uma determinação mais 

precisa da retração lateral seria útil para comparar técnicas e resultados. 

No primeiro trabalho publicado intitulado Lid Flare Measurement with Lateral 

Midpupil Distances, discutiu-se a determinação objetiva do FL nas pálpebras de 

pacientes com OG. O FL é uma deformação específica da porção lateral da pálpebra 

e, geralmente, é avaliada na literatura como uma variável binária (presente ou 

ausente). Essa avaliação costuma ser inteiramente subjetiva no ambiente clínico.  

Neste estudo, o aumento lateral da pálpebra foi determinado quando havia 

unanimidade entre seis experientes cirurgiões oculoplásticos na classificação de 

fotografias obtidas de pacientes com OG. Na presente amostra, os cirurgiões não 

concordaram quanto à presença do flare lateral (FL) em 37% das pálpebras.  

O grau de concordância entre os juízes, avaliado pelo teste Kappa de Fleiss, 

foi relativamente alto (K = 0,69, z = 16,6, p<0,0001). Os avaliadores classificaram 12 

pálpebras com FL e sete sem FL em pacientes com OG. Não houve concordância 

sobre a presença ou ausência de FL em 11 pálpebras. Esses dados evidenciam a 

subjetividade na determinação do flare, como dito anteriormente. 

O primeiro desafio deste estudo foi como determinar objetivamente o contorno 

da pálpebra superior de maneira a possibilitar a comparação da morfologia de 

múltiplas pálpebras. Foi encontrado um artigo de Danesh et al. (2018), que 

utilizaram, pela primeira vez, o método de múltiplas MRDs. No presente estudo foi 
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utilizado o software image J para determinar o contorno palpebral com o plugin 

bezier. Na sequência, segmentou-se a pálpebra com as MRD laterais, que iam da 

linha horizontal, que passa pelo centro da pupila, à margem palpebral superior. 

Assim, foi possível realizar comparação objetiva entre as pálpebras. 

Em todos os olhos, as MRDs diminuíram em direção ao canto lateral. Optou-

se por distribuir as MRDs laterais em intervalos de 10% da distância entre a limbo 

corneano temporal e o canto lateral. Esse método permite a descrição da elevação 

lateral da pálpebra na mesma posição ao longo da margem da pálpebra. 

A análise da curva ROC para essas distâncias, revelou que a quarta 

distância, a partir do centro, demonstrou alta sensibilidade e especificidade na 

detecção do aumento lateral da pálpebra. Nessa localização (2,5 mm medial ao 

canto lateral), a vertical com valor maior ou igual a 60% da MRD1 da pálpebra 

considerada indicou a presença de FL. 

Este estudo evidenciou que uma única medição da distância lateral da linha 

que passa pela pupila até a margem da pálpebra, 2,5 mm medial ao canto lateral, é 

uma medida sensível e específica para o diagnóstico do flare. 

No segundo estudo publicado, Upper eyelid contour changes after orbital 

decompression in graves orbitopathy, foram analisados os efeitos da descompressão 

orbitária no contorno palpebral superior. O estudo aponta que alguns são os 

mecanismos fisiopatológicos apontados como causadores do flare, mas existem 

duas teorias opostas sobre a etiologia do aumento da retração lateral da pálpebra 

superior induzida pela OG. Uma delas defende que a proptose pode causar 

exposição lateral do olho. O outro mecanismo está centrado nas diferenças 

anatômicas entre os cornos do elevador medial e lateral. O possível efeito da 
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proptose no contorno da pálpebra superior foi proposto por Lemke (1991). Em seu 

estudo, o autor enfatizou que, devido à divergência entre o eixo orbital e o eixo 

visual na posição primária do olhar, a exposição lateral aumentada é uma 

característica normal. Portanto, quando o globo ocular está protuso, a faixa 

tarsoligamentar não pode compensar a exposição lateral, resultando em aumento da 

retração lateral. No entanto, há poucos dados que sustentam essa teoria. Nesse 

artigo, observou-se que, em pacientes com OG inativa, a descompressão parece ter 

efeito redutor no aumento da retração lateral da pálpebra. Os contornos normais da 

pálpebra são levemente afetados pela redução da proptose, enquanto os contornos 

anormais (flare +) apresentam diminuição da retração lateral como resultado da 

descompressão orbitária.  

A proptose exerce papel secundário na etiologia do aumento da retração 

lateral da pálpebra. Após a descompressão, a redução média da MRD mais lateral 

foi de apenas 13%, e o FL persistiu em 60% dos pacientes. O leve efeito da 

descompressão orbitária na retração da pálpebra superior não foi correlacionado 

com a magnitude da redução da proptose. Se a proptose não explica completamente 

a anormalidade do contorno da pálpebra na OG, o aumento da tensão no músculo 

levantador pode ser o fator chave na etiologia do aumento do contorno lateral. Como 

mostrado em estudos de imagem, alterações inflamatórias na aponeurose do 

levantador estão associadas à retração da pálpebra. Conforme citado no artigo 3, o 

corno lateral da aponeurose é muito mais espesso e mais resistente do que o corno 

medial. Além disso, o ângulo entre o corno lateral e o músculo levantador é mais 

estreito do que o ângulo formado pelo músculo e o corno medial. Essa configuração 

espacial contribui para uma tração lateral mais forte da aponeurose. 
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Diante da leve descida da pálpebra superior após a descompressão orbitária, 

os cirurgiões podem considerar a correção concomitante da retração palpebral e da 

proptose. Acredita-se que resultados satisfatórios de correção da pálpebra, sob 

anestesia geral durante a cirurgia de descompressão, podem ser obtidos se a 

magnitude do aumento do contorno da pálpebra for cuidadosamente avaliada e se o 

cirurgião tiver experiência suficiente no tratamento desses casos difíceis. É 

aconselhável leve subcorreção para levar em conta a redução do aumento do 

contorno lateral com a diminuição da proptose. 

Existe uma discussão com relação à manutenção ou não do rebordo orbitário 

em cirurgias de descompressão lateral profunda. A remoção permanente do rebordo 

não é uma escolha popular entre os cirurgiões que realizam descompressão 

orbitária. Foi realizada revisão sistemática de descompressão lateral profunda 

intitulada Deep lateral orbital decompression for Graves orbitopathy: a systematic 

review, e o rebordo foi removido em apenas oito estudos, por cinco cirurgiões 

diferentes. Assim, foi possível concluir que os autores acreditam que essa escassez 

de dados sobre os efeitos da remoção da margem na morfologia da fissura 

interpalpebral está relacionada às complicações teóricas associadas à ausência da 

margem que incluem desalinhamento da fissura interpalpebral, retração da pálpebra 

inferior, desenvolvimento de entrópio ou ectrópio e desequilíbrio muscular lateral. Em 

teoria, a reconstrução da margem também seria importante para estabelecer 

corretamente a forma do ângulo do canto lateral. 

Referências à remoção permanente do rebordo orbitário durante a 

descompressão orbitária remontam às primeiras décadas do século XIX. De acordo 

com Guyton (1946), que publicou uma descrição detalhada das primeiras 
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descompressões laterais, Swift (1935) operou um paciente com exoftalmia unilateral 

e não recolocou a margem no final do procedimento. Atualmente, a remoção da 

margem é feita apenas quando o procedimento é realizado da fossa temporal em 

direção à órbita. Nessa técnica ab-externo, a remoção da margem aumenta a 

visibilidade da porção profunda da parede lateral, evita pressão sobre o conteúdo 

orbital e reduz a necessidade de retrair o músculo temporal. 

Foi publicado um artigo intitulado Effect of Rim-Off deep lateral orbital 

decompression on interpalpebral fissure shape com o objetivo de comparar os 

efeitos na morfologia da fenda palpebral entre pacientes que tiveram o rebordo 

orbitário retirado e aqueles que tiveram o rebordo mantido. Nenhum dos efeitos 

colaterais, citados anteriormente, foi observado nesses pacientes, com ou sem 

rebordo. Os resultados do presente estudo revelam que a descompressão lateral 

profunda afeta a forma da fissura interpalpebral da mesma maneira, 

independentemente da presença ou ausência do rebordo. A posição horizontal do 

canto lateral não muda quando a margem não é reposicionada. A redução do ângulo 

do canto lateral depende da diminuição da retração das pálpebras superior e inferior 

e não da ausência da margem. Para a presente amostra, foram adotadas incisões 

palpebrais e incisões cantais laterais. Essas abordagens são menos invasivas do 

que a incisão cantal direta e, portanto, têm menos efeito na forma do canto. Do 

ponto de vista cosmético, não se observou nenhuma deformação da fossa temporal. 

Entretanto, é importante ressaltar que apesar da ausência do rebordo orbitário 

não apresentar consequências prejudiciais para a morfologia da fenda, a ausência 

do rebordo pode causar incômodo quando uma cirurgia cantal for necessária, como 

um tarsal strip, pois haveria dificuldade de fixação dos elementos na parede, agora 
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ausente. Outro fato a ser considerado seria a proteção lateral, embora não haja 

dados que mostrem aumento na morbidade orbital após a descompressão sem a 

margem. 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

5. Conclusões 
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Com este estudo, concluiu-se que as previsões catastróficas para a fissura 

palpebral, quando o rebordo orbitário é removido, não são justificadas, mas não há 

vantagens cirúrgicas em não reposicionar a margem na descompressão lateral 

profunda ab-externo. 
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