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A orbitopatia associada à tiróide é uma entidade clínica com mecanismos patogénicos ainda 
não totalmente esclarecidos e que surge em cerca de 90% dos casos em associação com 
o hipertiroidismo da Doença de Graves. A sua abordagem implica o reconhecimento das 
características típicas e a exclusão de outras patologias nas formas de apresentação menos 
frequentes. O tratamento é condicionado pela determinação da actividade e gravidade da 
doença. A restauração do eutiroidismo e a evicção do hipotiroidismo são fundamen tais 
na atenuação da progressão da orbitopatia. São tratamentos de eleição, a corticoterapia 
endovenosa na fase activa e o tratamento cirúrgico na fase inactiva. A radioterapia e a 
ciclosporina em associação com a corticoterapia são alternativas úteis quando a mono-
terapia é insuficiente no tratamento da doença activa. A abordagem terapêutica deve ser 
instituída em centros especializados, por oftalmologistas e endocrinologistas de modo a 
evitar consequências decorrentes de atrasos na intervenção e optimização terapêuticas.

THYROID ASSOCIATED ORBITOPATHY
Thyroid associated orbitopathy is a clinical entity with pathogenic mechanisms not fully 
understood, and appears in about 90% of cases in association with hyperthyroidism of 
Graves’ disease. Its approach involves the recognition of typical features and the exclusion 
of other diseases in the less common presentations. The treatment is conditioned by the 
determination of the activity and severity of the disease. The restoration of the euthyroid 
state and avoiding of hypothyroidism are essential in mitigating the progression of orbito-
pathy. Glucocorticoid intravenous therapy is the treatment of choice in the active phase 
and surgical treatment in the inactive phase. Radiotherapy and cyclosporine in combina-
tion with corticosteroids are alternatives when monotherapy is insufficient in the active 
phase. Treatment should be instituted in specialized centers, with ophthalmologists and 
endo crinologists acting in synergy to avoid consequences of delays in intervention and 
in optimizing therapy.
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INTRODUÇÃO

A orbitopatia associada à tiroide (OAT) é uma doença 
auto-imune que afecta os músculos extra-oculares e o tecido 
conjuntivo da órbita e que se caracteriza por um infil trado 
inflamatório difuso, bilateral, que condiciona exoftal mia 
e edema palpebral. Surge associada em 90% dos casos a 
Doença de Graves com hipertiroidismo, em 5% a tiroidite 
de Hashimoto e em 5% não se encontra doença tiroideia à 
data do diagnóstico. É também importante lembrar que os 
doentes com Oftalmopatia de Graves não são necessaria-
mente hipertiroideus. De facto, em menos de 10% dos casos 
a OAT cursa com hipotiroidismo ou euti roidismo1,2.

Na doença de Graves (DG) a oftalmopatia geralmente 
desenvolve-se concomitantemente com o hipertiroidis-
mo, mas pode preceder ou seguir-se ao hipertiroidismo. 
A oftal mopatia é reconhecida clinicamente em 50% dos 
doentes com DG, é clinicamente relevante em 20-30% e 
ameaçadora da visão em 3 a 5%2,3. Mesmo na ausência 
de manifestações clínicas, a imagem revela alterações 
orbitárias subtis na maioria dos doentes2.

SELECÇÃO DE CANDIDATOS PARA O 
TRATAMENTO

Primeiramente é necessário confirmar o diagnóstico. 
Depois, identificar a fase da doença, determinante das 
opções de tratamento e, simultaneamente, aferir a gra-
vidade da doença, que vai determinar se há indicação de 
tratamento e com que rapidez é necessário actuar.

Diagnóstico
A apresentação da OAT é heterogénea. Nem todas as 

características estão presentes em todos os doentes. No 
entanto, são características típicas o edema e inflamação 
dos tecidos moles, a retracção da pálpebra superior (> 90%), 
a proptose (exoftalmia) e a restrição da motilidade ocular4.

Segundo um estudo de Bartley et al, a retracção pal-
pe bral está presente em 91% dos casos, a exoftalmia em 
62%, a disfunção muscular extra-ocular em 43%, a dor 
ocular em 30%, o lacrimejo em 23% e a neuropatia óptica 
distiroideia  (NOD) em 6%5.

Apresentações menos frequentes devem levar à exclu-
são de outras patologias. A ausência de retracção pal pebral 
superior, o estrabismo divergente e a doença unilateral são 
sinais de alarme. A assimetria é relativamente comum, mas 
a verdadeira unilateralidade é rara6,7. Nestas situações é 
importante a imagem da órbita; esta também é importante 
quando não se detectam alterações tiroideias em associação 
às características de OAT.

Embora o diagnóstico seja fácil em doentes com 
hiper tiroidismo e oftalmopatia bilateral, deve também ser 
considerado o diagnóstico naqueles sem disfunção tiroideia 
e naqueles com oftalmopatia unilateral. Outras condições 
que podem cursar com exoftalmia uni ou bilateral ou com 
alargamento dos músculos extra-oculares são o síndrome 
de Cushing, a obesidade, o pseudotumor orbitário, a mio site 
idiopática, a celulite, tumores orbitários primários ou me-
tastáticos, fístulas na porção cavernosa da artéria caró tida 
(e outras condições vasculares) e doenças granulo matosas.

Portanto, quando o diagnóstico é incerto, a imagem da 
órbita (TC ou RMN) é necessária. O estudo imagiológico 
na OAT permite a observação do alargamento dos músculos 
extra-oculares com separação dos tendões e/ou o aumento 
do tecido fibroadiposo.

O doseamento dos anticorpos anti-rTSH (Trabs) pode 
ter valor diagnóstico pela sua elevada sensibilidade e es-
pecificidade para a DG2.

A história natural é variável; os sintomas oculares po-
dem progredir, estabilizar ou melhorar espontaneamente. 
Geralmente existe uma fase inicial inflamatória e de gra-
vidade crescente com duração de um a dois anos (activa), 
seguida de estabilização (fase plateau) – com possível 
melhoria gradual e estabilização em determinado ponto a 
partir do qual não se verificam mais alterações espontâneas 
e os tecidos já não estão inflamados (fase final, de remissão 
ou inactiva)3,8,9.

Determinação da Actividade
A actividade reflecte a fase inflamatória. Nesta fase 

ainda existe a possibilidade de modulação da doença com 
fármacos10,11. A fase em que se encontra a OAT pode ser 
determinada clinicamente na maioria dos doentes.

Os doentes com doença activa são mais sintomáticos. 
Quarenta por cento daqueles com doença activa desenvol-
vem sintomas de irritação da superfície ocular, incluindo 
lacrimejo, hipersensibilidade à luz e sensação arenosa no 
olho. Os dois últimos sintomas tendem a melhorar com a 
resolução da inflamação, independentemente da retracção 
palpebral, pelo que a sua presença ajuda a determinar a 
fase da doença5,10,12.

A dor orbitária é um sintoma muito menos comum, mas 
também altamente sugestivo de doença activa. A diplopia 
não é específica da doença activa, a menos que esteja 
claramente em evolução. A diplopia intermitente (que se 
agrava ao acordar) e que se associa a dor ocular despertada 
pela gaze é fortemente sugestiva de OAT activa. Alterações 
da visão como visão enevoada ou alterações da cor são 
marcadores potenciais de NOD5,10,12-16.

Não há nenhum sinal clínico isolado que determine o 
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grau de inflamação, isto é, de actividade. Os sinais clássicos 
de inflamação foram incorporados num score de actividade 
clínica (SAC) que permite categorizar a maioria dos do-
entes como tendo doença activa ou inactiva (Quadro 1).13 

A pontuação do SAC oscila entre 0 e 7. A presença 
de cada sinal é contabilizado como um ponto. Até dois 
pontos, considera-se que a doença está em fase inactiva. 
Quando se somam três a sete características considera-se 
que a doença está activa. 

Não confundir edema palpebral com prolapso gordo; 
o edema é mais difuso horizontalmente. Podem coexistir, 
mas o prolapso gordo não é marcador de actividade. 

O eritema palpebral afecta mais frequentemente a área 
anterior ao septo orbitário do que a área mais próxima da 
margem palpebral (vs blefarite). 

A inflamação da plica e da carúncula são sinais menos 
comuns, mesmo na doença activa, mas são identificados 
por vermelhidão significativa e proeminência, o que as 
torna visíveis, mesmo com as pálpebras fechadas17.

Nenhum método é específico e completamente fide-
digno, contudo, este score é um instrumento prático de 
determinação da fase da doença18.

O SAC pré-tratamento correlaciona-se com a resposta 
à imunomodulação, facto que permitiu a sua validação. O 
VPP de resposta ao tratamento para um SAC de 3/7 (ou 
4/10) é de 80%, enquanto o VPN é de 64%18.

Embora o SAC seja extremamente útil para a determi-
nação da actividade, a sua natureza binária torna-o muito 
menos útil para a detecção de alterações na monitorização 
a longo-prazo10.

Até à data não existem parâmetros laboratoriais ou 
imagiológicos isolados que permitam detectar seguramente 
a actividade e predizerem a resposta ao tratamento. Trabs, 
glicosaminoglicanos no soro e urina, citocinas, RMN 
quantitativa e cintigrafia foram estudados. Um estudo 
recente tentou integrar todos os parâmetros laboratoriais 
com ultrassonografia modo A, RMN ponderada em T2 e 

oc treoscan no sentido de desenvolver um modelo preditivo 
que determinasse a resposta à radioterapia. O VPP e o VPN 
foram melhores do que os obtidos em estudos anteriores, 
mas insuficientes para validar esta avaliação17,19. Assim, 
não está ainda definido o papel dos exames auxiliares de 
diagnóstico, dependendo a sua utilização da disponibili-
dade e da razão custo/benefício. São de facto importantes 
na avaliação de doentes com OAT de apresentações menos 
típicas e poderão ajudar a orientar a intervenção de doentes 
com gravidade moderada e SAC baixo. Quando indisponí-
veis e se a morbilidade o justificar, é legítimo que se faça 
uma prova terapêutica de curta duração17.

Determinação da Gravidade
A gravidade descreve o grau de défice funcional ou cos-

mético. Além da gravidade dos sinais dos tecidos mo les são 
mensurados os seguintes parâmetros: abertura pal pebral, 
proptose, exposição corneana, risco de ulceração, alteração 
da função visual (acuidade e cor da visão/defeito pupilar 
aferente) na suspeita de NOD, exames complementares 
como os campos visuais e os potenciais evocados podem 
ser úteis –  e restrição na motilidade ocular, incluindo a 
perda de visão binocular e o desenvolvimento de diplo-
pia10,17,20. Na suspeita de NOD, exames complementares 
como os campos visuais e os potenciais evocados podem 
ser úteis.

Gravidade Ligeira: A oftalmopatia exerce um impacto 
minor no quotidiano, insuficiente para justificar imunos-
supressão ou tratamento cirúrgico. Geralmente está pre-
sente apenas 1 ou mais dos seguintes17,21,22:

• Retracção palpebral minor (< 2 mm)
• Envolvimento ligeiro dos tecidos moles
• Exoftalmia < 3 mm acima do normal para o sexo e 

raça
• Diplopia ausente ou transitória (cansaço ou ao 

acordar)
• Sintomas de exposição da córnea, que respondem 

aos lubrificantes

Doença Moderada a grave: Doença com impacto su-
ficiente no quotidiano que justifica os riscos da imunos su-
pressão (doença activa) ou a intervenção cirúrgica (doença 
inactiva). Geralmente está presente apenas um ou mais dos 
seguintes17,21,22:

• Retracção palpebral ≥ 2 mm
• Envolvimento moderado a grave dos tecidos moles
• Exoftalmia ≥ 3 mm acima do normal para o sexo e 

raça
• Diplopia inconstante (despoletada pela gase) ou 
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Quadro 1 – Componentes do Score de Actividade Clínica (SAC)
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constante (no olhar em frente e para baixo)
• Sintomas de exposição da córnea moderados

Doença Ameaçadora da Visão: Trata-se da forma de 
OAT mais grave e exige tratamento urgente. Ocorre mais 
frequentemente no contexto de NOD, mas pode reflectir 
ulceração da córnea, ou ocasionalmente, subluxação do 
globo ocular17,21.

Investigar a possibilidade de NOD:

As características mais frequentes da NOD incluem23:
• Diminuição da acuidade visual/defeitos dos campos 

visuais
• Diminuição da sensibilidade à cor
• Edema do disco óptico (< 50%) (fundoscopia)
• Evidência radiológica de apical crowding

Suspeitar ainda de NOD se se observar opacidade da 
córnea, subluxação do globo ou lagoftalmia (fechamento 
incompleto da fissura palpebral)15. Raramente, a proptose 
extrema com estiramento do nervo é causa de NOD. Existe 
potencialmente maior risco de compressão no olho não 
proptótico que mostre sinais de restrição dos movimentos 
oculares. A exoftalmia marcada e a inflamação orbitária 
grave podem, contudo, estar ausentes.

A maioria dos doentes com NOD apresentam boa visão 
à apresentação e, como é frequentemente bilateral, podem 
não mostrar um defeito pupilar aferente relativo.

Aferir a função visual (potenciais evocados e peri me-
tria) é mandatório em todos os doentes com suspeita de 
NOD, embora nenhum resultado seja específico de NOD17.

O TC orbitária mostrará apical crowding ou, raramente, 
estiramento do nervo óptico resultante da proptose extrema.

Apesar de todos estes conceitos é, por vezes, difícil 
atribuir o diagnóstico de NOD, particularmente quando 
há factores confundidores como retinopatia diabética e 
cataratas, mais comuns em doentes de alto risco. 

Os critérios de diagnóstico de NOD têm ainda de ser 
acordados23.

Uma abordagem prática é diagnosticar NOD apenas 
naqueles com edema do disco, e na sua ausência, só se 
houver anomalias em pelo menos dois dos seguintes:

• Acuidade visual
• Respostas pupilares
• Visão de cor
• Perimetria
• Potenciais visuais evocados
Adicionalmente, deve haver evidência imagiológica 

de provável NOD.

TRATAMENTO

Medidas de suporte – intervenções simples que se 
aplicam a todos os doentes com OAT e que devem ser 
instituídas sem atraso

1 - Abstinência tabágica – O tabagismo associa-
-se a OAT mais grave e a resposta menos favorável ao 
tratamento, existindo uma relação dose-resposta. Num 
estudo observacional, a cessação tabágica associou-se a 
uma re dução do risco de desenvolvimento de exoftalmia e 
diplo pia. A desistência do tabagismo melhora igualmente 
os outcomes24,25.

2 - Evitar desenvolvimento de hipotiroidismo – Evitar 
disfunção tiroideia, especialmente o desenvolvimento de 
hipotiroidismo, pelos efeitos adversos no curso da OAT26.

3 - Estabelecimento rápido do eutiroidismo – Associa-
-se a OAT menos grave. 

A modalidade de tratamento (anti-tiroideus, iodo ra-
dioactivo ou tiroidectomia) parece menos relevante que a 
restauração do eutiroidismo.

Nenhum regime de tratamento em particular com 
anti-tiroideus nem nenhum grau de tiroidectomia mos-
trou vantagem em termos de outcomes na OAT. Contudo, 
está bem documentado o efeito deletério ligeiro do iodo 
radioactivo na OAT (início ou progressão da OAT em 15% 
nos 6 meses após tratamento, em estudos randomizados), 
embora não tenha sido observado em doentes com doença 
estável inactiva27-30.

a) Tratamento do hipertiroidismo com iodo radio-
activo e OAT

São factores de risco de progressão da OAT após tra-
tamento com iodo radioactivo28,31-33: 

• Tabagismo
• Hipertiroidismo grave (T3 ≥ 5nmol/L)
• Níveis elevados de Trabs 
• Hipotiroidismo não controlado após tratamento com 

iodo radioactivo 

O tratamento profilático com corticóides pode ser 
apropriado em muitos doentes cujo hipertiroidismo é tra-
tado com iodo radioactivo: doença activa ou com factores 
de risco de progressão após tratamento com radioiodo21,34.

Em dois estudos randomizados, o tratamento de doentes 
com OAT activa com iodo radioactivo associado a tra-
tamento profilático com prednisolona oral (dose inicial de 
0,3-0,5 mg/Kg/dia) durante um a três dias após tratamento 
com iodo e desmame ao longo de três meses, preveniu a 
progressão e melhorou a OAT pré-existente29,35. Períodos 
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de corticoterapia mais curtos (um a dois meses) podem ser 
igualmente eficazes21.

Num estudo prospectivo observacional, os doentes 
que iniciaram levotiroxina (inicialmente 50 µg/dia) duas 
semanas após tratamento com iodo radioactivo apresen-
taram um risco muito reduzido de progressão da OAT, em 
comparação com aqueles que apenas a iniciaram após a 
instalação do hipotiroidismo30.

O uso de iodo radioactivo no tratamento do hipertiroi-
dismo em doentes com OAT permanece, contudo pouco 
esclarecido. Alguns autores advogam o uso de antiti roi deus 
como primeira linha naqueles com oftalmopatia activa e 
o iodo radioactivo apenas na fase inactiva, se o controlo 
com anti-tiroideus não foi eficaz36.

Em doentes que se submetem ao iodo radioactivo, a 
profilaxia com corticóides per os é recomendada, mas o 
timing de início, a dose óptima e a duração são incertos. Se 
o tratamento da OAT já está a ser feito com corticoterapia 
ev, o tratamento com iodo radioactivo é efectuado no perí-
odo entre as doses de glucocorticóides. Alternativamente, 
o tratamento com antitiroideus pode ser continuado por 
um curso de 18 a 24 meses2.

O risco de exacerbação da oftalmopatia pré-existente 
é negligenciável naqueles com doença inactiva, desde 
que seja evitado o hipotiroidismo após a administração 
de iodo e outros factores de risco para a progressão, como 
o tabagismo e níveis elevados de Trabs (> 7.5IU/L) não 
se verifiquem.21

4 - Lubrificantes – São eficazes, na maioria dos casos, 
no alívio da sensação de areia, fotofobia e do lacrimejo ex-
cessivo e ajudam a proteger a córnea da ulceração. Lágrima 
artificial ou gel são úteis durante o dia e as pomadas durante 
a noite para os doentes com conjuntivite de exposição17.

5 - Elevação da cabeceira do leito – Reduz o edema 
periorbitário significativo17.

6 - Óculos de sol – Aliviam a fotofobia e outros sinto-
mas de exposição17.

7 - Prismas – Podem restaurar a visão binocular em 
doentes com diplopia17

8 - Toxina botulínica – Pode melhorar temporariamente 
a retracção da pálpebra superior e a dismotilidade e pode 
ser muito útil para doentes cuja orbitopatia seja activa, sem 
indicação para reabilitação cirúrgica definitiva37,38.

Fig. 1

Marta ALVES et al, Orbitopatia associada à tiróide, Acta Med Port. 2010; 24(6):1041-1050



1046www.actamedicaportuguesa.com

As restantes opções de tratamento adequam-se à 
fase e à gravidade da doença, e ao próprio indivíduo 
(Figura 1).

Os indivíduos com sintomas bem controlados e tole-
rados não necessitam de mais intervenção, embora seja 
necessária a monitorização para certificação de que a 
OAT não progride. O tratamento médico é útil apenas 
na fase activa (ineficácia e efeitos laterais desnecessários 
fora des te período). Deve ser ponderado risco/benefício do 
tratamento, tendo em consideração que a maioria melhora 
espontaneamente com o tempo. O tratamento cirúrgico é 
necessário em duas situações: na doença ameaçadora da 
visão quando não controlada pelo tratamento médico, e 
na restauração da função e cosmética na fase inactiva, se 
desejado pelo próprio doente17.

1 - Gravidade ligeira
Estes indivíduos geralmente não precisam de mais 

tratamento além das medidas de suporte. No entanto, em 
algumas circunstâncias a qualidade de vida (QdV) está 
tão afectada que acaba por ser necessário recorrer a es-
tratégias de tratamento habitualmente utilizadas em graus 
de gravidade maiores. A aferição do impacto da OAT na 
QdV por questionários específicos da doença (GO-QdV) 
é fundamental na decisão entre os tratamentos utilizados 
na doença moderada a grave e se estes se justificam em 
doen tes com doença ligeira.21 É necessário o seguimento 
regular, a cada 3 a 6 meses, já que a progressão da oftal-
mopatia ligeira para moderada a grave ocorre em 25%22,39.

2 - Doença activa, moderada a grave – Tratamento 
médico

Historicamente, a corticoterapia foi utilizada por via oral, 
endovenosa, retrobulbar e subconjuntival. A aplicação tópica 
de colírios não tem qualquer papel no tratamen to da OAT. 
As administrações retrobulbar e subconjuntival não são mais 
eficazes nem evitam os efeitos laterais sisté micos e, por isso, 
raramente são usadas. Vários regimes de corticoterapia por 
via oral ou endovenosa foram descritos17.

a) Glucocorticóides
Os corticóides por via oral em altas doses são também 

comumente usados em primeira linha. Geralmente usa-se 
uma dose ≥ 40mg prednisolona/dia (iniciar com 80-100mg 
prednisona ou 1 mg/Kg, ou equivalente), com redução 
gradual em 4-6 meses. A taxa de resposta global de várias 
séries de doentes é de 63%. Com a corticoterapia oral são 
necessárias doses elevadas durante mais tempo21.

Pulsos intravenosos de corticóides uma ou duas vezes 

por semana provaram, em estudos randomizados, ser mais 
eficazes que os corticóides por via oral (taxa de resposta de 
80% vs 60%) e associaram-se a menos efeitos laterais40,41. 
Outra vantagem da utilização de pulsos endovenosos é a 
rapidez com que se observam os resultados – em uma a 
duas semanas. Esta resposta precoce é preditiva da resposta 
a longo-prazo e permite que os não respondedores sejam 
identificados precocemente e nesses sejam consideradas 
terapêuticas alternativas, antes do desenvolvimento de 
características cushingóides42.

Num estudo randomizado controlado por placebo 
utilizaram-se quatro ciclos de metilprednisolona ev, 500 mg 
em três dias consecutivos, de 4/4 semanas, em comparação 
com placebo. A corticoterapia foi eficaz no tratamento da 
inflamação e dos movimentos oculares em 5/6 doentes 
(83%) em comparação com 1/9 doentes (11%) que rece-
beram placebo43.

Não existe consenso relativamente à dose óptima e 
ao modo de administração, mas um regime comumente 
usado consiste em 12 infusões semanais de metilpredniso-
lona com uma dose cumulativa de 4,5 g: 500 mg/semana 
durante seis semanas, seguido de 250 mg/semana durante 
mais seis semanas. Doses iv elevadas foram associadas a 
falência hepática grave (0,8%, incluindo quatro casos fatais) 
embora raramente e só tivesse sido observado em doentes 
que fizeram mais de 8 g de metilprednisolona44. Assim, a 
dose cumulativa de metilprednisolona não deve exceder os 
8 g por curso de tratamento e a função hepática deve ser 
monitorizada regularmente45. O uso de corticóides per os 
são uma alternativa razoável, particularmente em doentes 
com doença hepática.

A ciclosporina, embora tenha mostrado menor eficácia 
relativamente aos corticóides per os num estudo rando mi-
zado, pode permitir a redução da dose de glucocorticóides. 
A combinação de corticóides per os e ciclosporina mostrou 
ser mais eficaz que os corticóides per os em mono terapia46,47.

A limitação principal dos esteróides são os frequentes 
efeitos cushingóides e a tendência para a recidiva da doença 
aquando da sua suspensão.

Os doentes escolhidos para tratamento com corticóides 
em altas doses ev devem ser rastreados em termos de fun-
ção hepática, HTA, alterações hidroelectolíticas, história 
de úlcera péptica, diabetes, infecções urinárias e glaucoma, 
e serem monitorizados para os efeitos laterais21.

O tratamento concomitante com um IBP e um bifos-
fo nato devem ser considerados, particularmente naqueles 
com elevado risco de complicações do tracto GI superior 
ou perda óssea respectivamente. Recomendam-se bifos-
fonatos se tratamento oral superior a três meses (> 5 mg/
dia de prednisolona ou equivalente); a evidência é menor, 
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mas também podem ser usados com terapêutica gluco-
corticóide ev.48

b) Radioterapia
A irradiação da órbita mostrou em dois ensaios con-

trolados ser moderadamente útil em monoterapia, embora 
não tenha sido mostrado noutro estudo controlado39,49,50.

Num estudo que comparou a irradiação da órbita com 
a corticoterapia oral, a eficácia foi semelhante (~50%)51. 

Os doentes com exoftalmia, retracção palpebral e al-
teração dos tecidos moles tendem a mostrar pior resposta 
ao tratamento52.

A radioterapia actua destruindo os linfócitos B retro-
-orbitários. Uma dose cumulativa comum é de 20 Gy por 
olho, em 10 sessões, durante duas semanas, mas uma dose 
cumulativa inferior (10 Gy) pode ser igualmente eficaz. É 
sobretudo útil em terapêutica combinada, particularmente 
se houver diplopia/alterações na motilidade. O principal 
benefício é a melhoria da motilidade49.

Estudos randomizados mostram que a combinação com 
corticóides orais é mais eficaz do que cada um em mono-
terapia. Não há dados comparativos com a corticoterapia 
ev53,54. O tratamento combinado também evita a possível 
exacerbação transitória dos sintomas oculares21.

Os seus efeitos são lentos inicialmente e máximos 
seis meses após tratamento. O principal risco é o do iní-
cio precoce de cataratas. A irradiação da órbita deve ser 
evitada na queles com < 35 anos pelos potenciais efeitos 
carcino génicos a longo-prazo17. Também deve ser evitada 
em doentes com retinopatia diabética ou HTA grave pela 
possibilidade de lesões retinianas adicionais; a irradiação 
da órbita pode exacerbar a retinopatia21.

No doente que faça um ciclo de tratamento com cor-
ticóides durante 12 semanas e a OAT não melhora após 
três a quatro meses, poderá fazer novo ciclo de corticóides 
ev com irradiação da órbita. Em alternativa, poder-se-á 
combinar prednisona oral com ciclosporina2.

c) Outras possibilidades de tratamento farmaco-
lógico

Estudos randomizados não mostraram benefícios do 
uso de análogos da somatostatina (octreótido e lanreótido) 
na OAT. Existem dados insuficientes que fundamentem o 
uso de imuinoglobulina IV55.

Dados preliminares sugerem que os imunomoduladores 
como o rituximab e o etanercept possam ser benéficos na 
OAT. O Etanercept liga-se ao TNF α diminuindo sua acção, 
o que levou à melhoria da OAT num estudo pequeno e não 
controlado. O Rituximab, anticorpo monoclonal que con-
duz à deplecção das células B activadas parece ser o mais 

promissor. Um estudo mostrou resultados semelhantes aos 
obtidos com glucocorticóides ev.

Os antioxidantes mostraram ser úteis em estudos não 
controlados, mas precisam ser avaliados em estudos con-
trolados. Provada a sua eficácia, a mais valia será o seu 
perfil de segurança56-58.

3 - Tratamento da Orbitopatia Ameaçadora da visão
A NOD é uma emergência oftalmológica. Os corticói-

des e a descompressão cirúrgica são os únicos tratamentos 
que provaram eficácia em doentes com NOD21.

A corticoterapia endovenosa (mas também per os) em al-
tas doses é a primeira opção, levando a melhoria em 80% dos 
casos em alguns dias. Embora não exista nenhum tratamento 
estabelecido é comum administrar-se metilpred nisolona 1 g 
ev, em três dias consecutivos. É necessária uma vigilância 
apertada, já que uma resposta sub-óptima (em uma a duas 
semanas) exige a descompressão cirúrgica urgente (< 50%). 
Se a descompressão cirúrgica for escolhida como primeira 
opção, a maioria vai precisar ainda de corticoterapia42,59.

A ulceração da córnea pode ocorrer nas exoftalmias 
graves com lagoftalmia. É imprescindível optimizar, ur-
gentemente, o fecho palpebral. A protecção corneana de 
emergência é feita com lubrificantes, encerramento ocular, 
blefarorrafia, tarsorrafia ou outras medidas temporárias até 
cicatrização da córnea21.

Devem ainda ser considerada altas doses de corticói-
des ev para melhorar a função do levantador da pálpebra 
superior, alongamento de emergência da pálpebra superior 
(toxina botulínica ou cirurgia) ou a descompressão da órbita 
de emergência17.

4 - Reabilitação cirúrgica da OAT
Pode iniciar-se a partir dos 6 meses após a estabilização 

dos sinais e sintomas. Pode ser iniciada mais tarde sem que 
isso seja prejudicial para o doente60.

Raramente pode ser necessária na doença activa se 
intolerância ou ausência de resposta aos gluco cor ti cóides, 
quando se prevê que a espera pela inactivação espontânea 
possa ameaçar a visão. A sequência das intervenções 
cirúrgicas é determinada pelos potenciais efeitos laterais 
de cada intervenção: cirurgia de des compressão da órbita, 
cirurgia de estrabismo e cirurgia palpebral17.

a) Descompressão da órbita – Consiste na remoção 
de osso e/ou gordura orbitária. Especificamente, quando há 
neuropatia óptica, a descompressão é realizada na parede 
medial da órbita (etmóide posterior) por via transcon jun-
tival, transcaruncular ou transnasal61. São complicações 
desta intervenção o desenvolvimento de diplopia, pares tesias 
peri-orbitárias, sinusite, fístula de LCR e o hipo globus17.
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b) Cirurgia de estrabismo – É necessária quando a 
diplopia surge como consequência da intervenção anterior. A 
diplopia é menor quando a descompressão é feita na parede 
lateral posterior ou quando se faz uma descom pressão lateral 
e medial simultâneas do que com a antiga descompressão 
infero-medial.62,63,64

Consiste na resseção de um ou mais músculos com 
suturas suturas não-ajustáveis ou ajustáveis nos períodos 
peri e pós-operatório65.

c) Cirurgia palpebral – O objectivo é prolongar a 
pálpebra, remover o excesso de pele e tornar simétricas as 
pálpebras e sobrancelhas. Poderá ainda ser necessário o 
reposicionamento de uma glândula lacrimal prolapsada17.

DIABÉTICOS E HIPERTENSOS COM 
OFTALMOPATIA MODERADA A GRAVE

As indicações de tratamento com corticóides não diferem 
das dos outros doentes. Exigem vigilância frequente dos 
efeitos laterais. 

As tiazidas e os diuréticos da ansa devem ser usados 
com precaução durante o tratamento com corticóides em 
altas doses para evitar a hipocalemia. 

A radioterapia pode exacerbar a retinopatia, especial-
mente quando se usa dose cumulativa de 20 Gy. 

Por si só não existem contra-indicações para o tratamento 
cirúrgico21.

Erros no tratamento da OAT
Muitos doentes são submetidos a um tratamento sub-

-óptimo. Demasiado uso de corticóides por demasiado tempo 
e pouca recorrência à cirurgia, já muito tarde. Isto leva a 
efeitos laterais desnecessários decorrentes do uso excessivo 
de corticoterapia e a problemas de função visual/cegueira.66 
Para evitar estes problemas, defende-se que o tratamento 
seja efectuado idealmente em centros multi disciplinares21.

Reactivação da OAT
A reactivação após tratamento cirúrgico é rara. Pode 

usar-se corticoterapia sistémica e/ou RT, podendo esperar-
-se a eficácia habitual21.

CONCLUSÕES

Os tratamentos disponíveis estão longe da perfeição, 
mas uma selecção individual do tratamento e uma inter-
venção atempada podem levar a resultados muito satisfa-
tórios, com restauração da função visual, da aparência e da 
qualidade de vida. São necessários estudos randomi za dos 

que comparem o tratamento precoce com fármacos que 
actuam nos mecanismos patogénicos da doença com os 
tratamentos habitualmente usados.
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