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Resumo



Resumo 

Caetano FB. Descompressão lateral profunda na orbitopatia de Graves: 
deformação do músculo reto lateral, efeitos translacionais e rotacionais 
oculares. Tese (Doutorado) - Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, 

Universidade de São Paulo. Ribeirão Preto. 2022. 
 
Objetivos: Medir o efeito da descompressão lateral profunda (DLP) na dimensão da 
parede lateral da órbita, na deformação do músculo reto lateral, nos desvios 
anteroposterior e horizontal do globo ocular e na oculomotricidade de pacientes com 
orbitopatia de Graves. Métodos: Foram estudadas 61 tomografias de órbita de 47 

pacientes, sendo 37 do sexo feminino, com idade média de 45,8 ± 10,9 anos. As 
imagens foram padronizadas com reconstrução multiplanar em três dimensões no 
programa Horos® e os cortes axiais obtidos foram mensurados no programa Image 
J®. A dimensão da parede lateral residual e a deformação do músculo reto lateral 
foram comparadas entre dois grupos: 34 órbitas com DLP e 27 com descompressão 
balanceada (DLP associada à remoção da parede medial). Foram calculados o 
ponto de maior deslocamento em relação à parede lateral e ao ápice da órbita e a 
área de deformação muscular. O desvio anteroposterior foi avaliado no grupo da 
DLP comparando as tomografias pós-operatórias de um dia (34 órbitas) com as de 
seis meses (19 órbitas). Nos 30 pacientes com DLP, a oculomotricidade pré e pós-
operatória de um mês foi avaliada quanto à queixa de diplopia e em 23 deles foi 
medida com o teste de cobertura alternado e prismas na posição primária do olhar, 
em supra, infra, levo e dextroversão. Nesses pacientes, a translação horizontal do 
globo foi mensurada a partir de fotografias de 23 olhos no programa Image J®. 
Resultados: O comprimento da parede lateral residual foi, em média, um terço da 
pré-operatória e não diferiu entre os dois grupos (p=0,53). A cirurgia induziu uma 
deformação curvilínea do músculo reto lateral, cujo ponto de maior deslocamento em 
relação à parede lateral e ao ápice da órbita e a área de deformação também não 
variou entre os dois grupos (p=0,19; p=0,42; p=0,09). A remoção ou reposição do 
rebordo lateral não alterou significativamente a deformação muscular. O efeito 
enoftálmico foi significativamente diferente na DLP precoce e tardia (p=0.0004). 
Após a DLP, a diplopia se manteve em cinco pacientes, melhorou em dois e não se 
desenvolveu em ninguém sem a queixa pré-operatória. Não houve alterações 
significativas entre o pré e o pós-operatório nas medidas do desvio horizontal e 
vertical em todas as posições do olhar. Ocorreu pequeno deslocamento lateral não 
significativo do olho (p=0,14). Conclusões: A parede lateral da órbita varia de 

acordo com a magnitude da DLP. Quanto mais parede lateral é removida, mais 
posterior está a posição de maior convexidade da deformação muscular. Quanto 
mais o músculo reto lateral se distancia da parede lateral, maior é a área de 
deformação. A redução da proptose ocular no pós-operatório de seis meses foi 
significativa, ao contrário da translocação horizontal. A cirurgia de DLP não afetou 
clinicamente o equilíbrio oculomotor. 
 
Palavra-chave: Orbitopatia de Graves. Descompressão lateral profunda. Tomografia 

computadorizada. Oculomotricidade. 
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Abstract 

Caetano FB. Deep orbital decompression in Graves orbitopathy: lateral rectus 
muscle deformation, ocular translational and rotational effects. Thesis 
(Doctoral) - Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto, Universidade de São Paulo. 
Ribeirão Preto. 2022. 
 
Purpose: To measure the effect of deep lateral decompression (DLP) on the 
dimension of the lateral wall of the orbit, on the deformation of the lateral rectus 
muscle, on the anteroposterior and horizontal deviations of the eyeball, and on the 
oculomotricity of patients with Graves' orbitopathy. Methods: 61 orbital CT scans of 

47 patients were studied, 37 of whom were female and with a mean age of 45.8 ± 
10.9 years. The images were standardized with multiplanar reconstruction in three 
dimensions using the Horos® program and the axial slices obtained were measured 
using the Image J® program. The dimension of the residual lateral wall and the 
deformation of the lateral rectus muscle were compared between two groups: 34 
orbits with DLP and 27 with balanced decompression (DLP associated with removal 
of the medial wall). The point of greatest displacement in relation to the lateral wall 
and to the apex of the orbit and the area of muscle deformation were calculated. 
Anteroposterior deviation was evaluated in the DLP group by comparing one-day 
postoperative CT scans (34 orbits) to six-month scans (19 orbits). In the 30 patients 
with DLP, preoperative and one-month postoperative oculomotricity was assessed for 
complaint of diplopia and in 23 of them it was measured with the alternating coverage 
test with prisms in the primary gaze position, above, below, levo and dextroversion. 
In these patients, the horizontal translation of the globe was measured from 
photographs of 23 eyes using the Image J® software. Results: The length of the 
residual lateral wall was, on average, one third of the preoperative one and did not 
differ between the two groups (p=0.53). The surgery induced a curvilinear 
deformation of the lateral rectus muscle, and the point of greatest displacement in 
relation to the lateral wall and to the apex of the orbit, and the area of deformation 
also did not vary between the two groups (p=0.19; p=0.42; p=0.09). Removal or 
replacement of the lateral rim did not significantly alter the muscle deformation. The 
enophthalmic effect was significantly different in early and late DLP (p=0.0004). After 
DLP, diplopia remained in 5 patients, improved in 2 and no new diplopia developed. 
There were no significant changes between the pre- and postoperative 
measurements of horizontal and vertical deviation in all gaze positions. There was a 
small non-significant lateral displacement of the eye (p=0.14). Conclusions: The 

lateral wall of the orbit varies according to the magnitude of the DLP. The more 
lateral wall is removed, more posterior is the position of greater convexity of the 
muscle deformation. How further the lateral rectus muscle moves away from the 
lateral wall, a greater area of deformation is obtained. The reduction in ocular 
proptosis in the six-month postoperative period was significant, in contrast to 
horizontal translocation. DLP surgery did not clinically affect oculomotor balance. 
 
Keywords: Graves orbitopathy. Deep lateral decompression. Computed 

tomography. Oculomotricity. 
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1.1 Orbitopatia de Graves 

A orbitopatia de Graves (OG) é uma doença autoimune caracterizada pela 

expansão do tecido fibroadiposo retrobulbar e da musculatura extraocular. Na 

maioria das vezes, a orbitopatia está associada ao hipertireoidismo da doença de 

Graves e, menos frequentemente, ao hipotireoidismo, tireoidite de Hashimoto ou 

mesmo em pacientes eutireóideos (Bartley; Gorman, 1995; Bartalena; Pinchera; 

Marcocci, 2000; Wiersinga; Prummel, 2001; Bartalena et al., 2020). 

Embora não exista um estudo multicêntrico sobre a prevalência desse distúrbio 

no Brasil, acredita-se que a taxa de ocorrência da orbitopatia na doença de Graves 

no país não seja diferente da referida em publicações internacionais. Uma meta-

análise recente encontrou 40% dos pacientes com a orbitopatia na doença de 

Graves, considerando casos da Europa (38%), Ásia (44%), América do Norte (27%), 

Oceania (58%), Sudeste Asiático (35%) e Oriente Médio (48%) (Chin et al., 2020). 

A OG é, provavelmente, conhecida há muito tempo. Com efeito, há registros de 

representações de rostos masculinos com características típicas da OG desde o 

início da era cristã, como o do imperador romano Maximus Daia (Figura 1A) 

(Papapetrou, 2013; Tassinari; Sisti, 2016). Além disso, há uma antiga descrição da 

associação entre bócio e exoftalmia de Ismail ibn al-Husayn al-Jurjani na 

enciclopédia persa “The Thesaurus of the Shahof Khwarazm”, datada de 1110 

(Nabipour, 2003; Williams, 2019). No portão da Universidade de St John’s, 

construída no século XVI, há uma figura humana com proptose bilateral típica da OG 

(Figura 1B) (Williams, 2019).  

Na literatura médica ocidental, os primeiros relatos de pacientes portadores de 

bócio, taquicardia e exoftalmia foram publicados entre 1802 e 1843, por quatro 
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médicos: o italiano Flajani, o inglês Caleb Parry, o irlandês Robert Graves e o 

alemão Carl von Basedow (Bürgi, 2009; Williams, 2019). Apesar de o primeiro relato 

ter sido feito pelo Italiano Flajani, a orbitopatia passou a ser associada na Alemanha 

a Von Basedow, e nos países de língua inglesa a Graves, epônimo que também 

predomina no Brasil. 

 

Figura 1 - (A) Escultura do imperador Maximus Daia exposta no museu do Cairo.  
(B) Escultura de rosto masculino com proptose bilateral no portão da frente do 

St John’s College, Cambridge  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: (Tassinari; Sisti, 2016; Williams, 2019) 

 

A fisiopatogenia da OG ainda não está completamente elucidada, mas sabe-

se que ocorre uma infiltração na órbita de linfócitos B e T e de fibrócitos CD34+, 

provavelmente contra o principal autoantígeno conhecido que é o receptor da 

tireotrofina (TSHR) (Chen et al., 2014; Smith; Hegedüs, 2016; Smith; Janssen, 2017; 

Dottore et al., 2018; Salvi; Covelli, 2019; Strianese; Rossi, 2019). Esse receptor é um 

B A 
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antígeno tireoidiano, presente em baixos níveis nos fibroblastos orbitais e cuja 

expressão se eleva na OG (Minich et al., 2013; Wang; Smith, 2014; Smith; Hegedüs, 

2016; Smith; Janssen, 2017; Strianese; Rossi, 2019). Ao contrário dos indivíduos 

saudáveis, a maioria dos pacientes com doença de Graves apresenta anticorpos 

contra o TSHR (Morshed; Davies, 2015). Recentemente, o receptor do fator de 

crescimento da insulina (IGF-1R) foi considerado o segundo antígeno com relevante 

participação na patogênese da OG. Ele desempenha importante papel no controle 

do crescimento celular e se manifesta em diversos tecidos (Abbott et al., 1992; 

Smith; Janssen, 2017). Na OG, ele está super expresso nos fibroblastos orbitais 

(Smith; Hegedüs, 2016; Smith; Janssen, 2017). Há evidências de que esses dois 

receptores formam um complexo proteico físico e funcional nos fibroblastos orbitais e 

no epitélio da tireoide (Smith; Janssen, 2017). 

As células B e T exercem importante participação no processo patogênico da 

OG e parecem estar relacionadas com o grau de atividade da doença (Dottore et al., 

2018). As células B produzem anticorpos contra o TSHR e atuam na perpetuação do 

processo inflamatório, uma vez que são capazes de apresentar os autoantígenos 

tireoidianos às células T (Morshed; Davies, 2015). Na órbita, as células T, 

predominantemente infiltradas, são do tipo auxiliares CD4+, e podem assumir 

diferentes fenótipos, Th1, Th2 e Th17, produzindo variadas citocinas (Shen et al., 

2015; Strianese; Rossi, 2019). 

Os anticorpos estimuladores da tireoide, que ativam o complexo TSHR-IGF-

1R e as células T ativadas atuam nos fibroblastos orbitais CD34+ levando à 

expressão de moléculas inflamatórias e glicosaminoglicanos, à produção de 

miofibroblastos e adipócitos (Shen et al., 2015; Smith; Hegedüs, 2016). Esses 
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fibroblastos CD34+ derivam de fibrócitos que infiltram a órbita a partir do sangue 

periférico em pacientes com OG (Abbott et al., 1992; Wang; Smith, 2014; Smith; 

Hegedüs, 2016; Smith, 2019). 

Atualmente, o diagnóstico da OG é feito pelos critérios de Bartley: na 

presença de retração palpebral associada à disfunção tireoidiana, exoftalmia, 

neuropatia óptica (NO) ou ao comprometimento da musculatura extraocular. Na 

ausência de retração palpebral, o paciente precisa apresentar disfunção tireoidiana 

associada à exoftalmia, NO ou ao comprometimento da musculatura extraocular 

(Bartley; Gorman, 1995). Esses sinais e sintomas se apresentam de forma variável, 

mas costuma-se utilizar a divisão dessas manifestações proposta por Nunery et al. 

(1993) em duas entidades clínicas: subtipo 1, lipogênico, e subtipo 2, miogênico 

(Uddin; Rubinstein; Hamed-Azzam, 2018). O primeiro acomete predominantemente 

mulheres, com aumento importante da gordura orbital e pouca ou nenhuma 

expansão muscular, provocando proptose simétrica, inflamação e diplopia mínimas 

ou ausentes. O segundo também acomete principalmente mulheres, porém em 

menor proporção em relação aos homens e em idades mais avançadas. O quadro 

orbital é assimétrico, de comprometimento muscular importante, com quemose, 

inflamação orbitária, diplopia e, frequentemente, NO compressiva (Nunery et al., 

1993). 

Ainda não se esclareceu completamente a história natural da OG (Bartalena; 

Pinchera; Marcocci, 2000), mas há muitos anos vem sendo descrita pela curva de 

Rundle (Figura 2) (Perros; Kendall-Taylor, 1998; Kalmann; Mourits, 2002; Bartley, 

2011; Uddin; Rubinstein; Hamed-Azzam, 2018; Ugradar; Rootman, 2019). Na 

realidade, Rundle nunca publicou essa curva e os seus estudos apenas descreviam, 
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ao longo do tempo, flutuações na exoftalmometria e retração palpebral (Rundle; 

Wilson, 1945; Bartley, 2011). 

A curva de Rundle representa um esquema simplificado da evolução do 

processo inflamatório orbital, apresentando um curso bifásico, em que na fase inicial, 

chamada de dinâmica, as manifestações oculares progridem rapidamente até o 

ponto máximo de agravamento e, em seguida, entram em lenta e incompleta 

remissão, dando lugar à fase estática (Rundle; Wilson, 1945; Perros; Kendall-Taylor, 

1998; Bartalena; Pinchera; Marcocci, 2000; Kalmann; Mourits, 2002; Bartley, 2011; 

Uddin; Rubinstein; Hamed-Azzam, 2018; Ugradar; Rootman, 2019). 

 

Figura 2 - Curva de Rundle representando a história natural da OG 
 

 

 

 

 

 

 

 

A fase dinâmica é interpretada como o estágio inflamatório (Bartalena; 

Pinchera; Marcocci, 2000; Ugradar; Rootman, 2019) e critérios de classificação são 

utilizados para caracterizar essa fase, como o “CAS” (Tabela 1) (Mourits et al., 1997) 

e o “VISA”(Dolman; Rootman, 2006; Dolman, 2018). 

  

Gravidade

da OG

Tempo

Fase dinâmica Fase estática
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Tabela 1 - Classificação clínica da atividade da orbitopatia, segundo o Clinical Activity Score 

 
 

Dor 

1 Dor, sensação de pressão ocular ou retrobulbar, nas últimas quatro 
semanas 

2 Dor nas supra, infra, levo e dextroversões nas últimas quatro semanas 

 
Hiperemia 

3 Hiperemia palpebral  

4 Hiperemia difusa da conjuntiva, cobrindo ao menos um quadrante 

 

Edema 

5 Edema palpebral 

6 Quemose 

7 Edema de carúncula 

 

 

Perda funcional 

8 Aumento de ao menos 2 mm de proptose, no período de um a três meses 

9 Redução em menos cinco graus dos movimentos oculares em qualquer 
direção, no período de um a três meses 

10 Redução visual de ao menos uma linha na tabela de Snellen com uso do 
pinhole, no período de um a três meses 

Fonte: (Mourits et al., 1997). 

Um ponto é atribuído a qualquer um dos dez itens apresentados. Um valor total 4 mostra uma maior 
chance de benefício do tratamento imunossupressor. Os itens 8, 9 e 10 necessitam de um 
seguimento dos pacientes, inviabilizando o uso desses parâmetros. 

 

Tem-se observado que nem sempre os pacientes seguem rigorosamente 

esse curso bifásico, sendo diagnosticada a OG sem sinais ou sintomas inflamatórios 

em qualquer fase da doença (Uddin; Rubinstein; Hamed-Azzam, 2018; Ugradar; 

Rootman, 2019). Esses casos de olhos calmos, chamados de “White eye”, podem, 

entretanto, estar associados a graves manifestações da OG, como estrabismo e NO 

(Uddin; Rubinstein; Hamed-Azzam, 2018). Ainda não está claro o mecanismo 

desses fenótipos (Uddin; Rubinstein; Hamed-Azzam, 2018; Ugradar; Rootman, 

2019) e são, inclusive, questionados quanto à sua real existência ou se trata de 

casos inflamatórios mascarados (Rubinstein; Hamed-Azzam; Uddin, 2020). Mas, 

independentemente da apresentação, as modificações na aparência causadas 

principalmente pela proptose levam à piora importante da qualidade de vida desses 
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pacientes, justificando medidas de controle e tratamento da OG (Wickwar et al., 

2015). 

A literatura europeia, por meio do grupo “EUGOGO” (European Group On 

Graves' Orbitopathy), apresenta protocolos bem estabelecidos no manejo da OG 

(Bartalena et al., 2016). Primeiramente, os pacientes são classificados quanto à 

atividade e gravidade da doença, para posteriormente ser definido o tratamento 

(Bartalena et al., 2016). 

Na fase ativa da doença, o tratamento objetiva suprimir o processo 

inflamatório, reduzindo o remodelamento dos músculos extraoculares, da gordura 

orbital e dos tecidos moles (Taylor et al., 2020). Os casos leves geralmente 

apresentam melhora espontânea. Eles podem ser manejados clinicamente com 

medidas locais como o uso de pomadas ou colírios lubrificantes, suplementação de 

selênio, controle da disfunção tireoidiana e interrupção do tabagismo. Já nos casos 

moderados a graves, utilizam-se glicocorticoides endovenosos como a primeira linha 

de tratamento (Bartalena et al., 2016). 

O glicocorticoide é, até o momento, o principal exemplar do tratamento 

imunossupressor inespecífico na OG. A administração de altas doses de esteroides 

intravenosos impede a recirculação dos linfócitos, atenua a inflamação e a liberação 

de autoantígenos envolvidos na OG. Mas, por sua inespecificidade, altera também 

cadeias fisiológicas podendo desencadear importantes efeitos colaterais, como o 

ganho de peso, instabilidade emocional, alterações dermatológicas e osteoporose 

(Strianese; Rossi, 2019; Liou; Yoon, 2020). Assim, em casos de recorrência ou 

ausência de resposta aos glicocorticoides costuma-se associar ou substituir a 

corticoterapia por outras drogas imunossupressoras inespecíficas, como 
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Ciclosporina, Azatioprina, Micofenolatemofetil e Metotrexato (Bartalena et al., 2016; 

Rajendram et al., 2018; Strianese; Rossi, 2019). A radioterapia orbital também pode 

ser utilizada como adjuvante aos glicocorticóides (Godfrey; Kazim, 2018). Ela 

provoca um efeito ainda controverso na OG, sendo indicada nas fases mais iniciais e 

ativas da doença (Bartalena et al., 2016; Rajendram et al., 2018). 

Atualmente, tem-se tentado o emprego de anticorpos monoclonais que 

bloqueiam especificamente certas citocinas ou linfócitos B (Strianese; Rossi, 2019). 

Entre os alvos terapêuticos está o receptor do TNF, bloqueado pelos 

medicamentos Infliximab, Adalimumab e Etanercept; as células B e seus 

precursores, depletados pelo Rituximab e Belimumab; o receptor de IL-6, bloqueado 

pelo Tocilizumab; e o complexo IGF-1R-TSHR nos fibrócitos, cuja expressão pode 

ser suprimida pelo Teprotumumab (Chen et al., 2014; Smith; Hegedüs, 2016; Salvi; 

Covelli, 2019; Strianese; Rossi, 2019). Em geral, pode-se afirmar que essas novas 

terapias são um avanço no manejo clínico, porém mais estudos comparativos são 

necessários para que possam ser recomendadas quanto à segurança, eficácia e ao 

custo (Tanda et al., 2020; Taylor et al., 2020). 

Em relação ao tratamento cirúrgico na OG, a principal indicação é a 

reabilitação. A cirurgia é indicada nos casos que se mantiveram com quadro 

disfuncional e/ou desfigurante após a fase inflamatória. Tradicionalmente, obedece-

se a uma sequência ordenada e quando necessário realiza-se, inicialmente, a 

descompressão de órbita, em seguida a correção do estrabismo e, por último as 

cirurgias palpebrais (retração e blefaroplastia) (Shorr; Seiff, 1986). Essa conduta 

está baseada na suposição que a cirurgia de órbita afeta o estrabismo e o 

posicionamento palpebral. No entanto, esse conceito tem sido questionado e vários 
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cirurgiões têm realizado procedimentos combinados (Ben Simon et al., 2005; Cruz et 

al., 2021b). 

 

1.2 Descompressão de órbita 

A descompressão de órbita consiste na retirada de gordura e/ou remoção das 

paredes orbitais lateral, inferior e medial. Ao ser reduzir o conteúdo ou aumentar o 

continente normaliza-se a pressão intraorbital, aliviando a sensação de dor ocular e 

restabelecendo a visão em pacientes com NO. Além disso, o ganho de espaço 

permite o recuo do globo ocular para a cavidade orbital, melhorando a exoftalmia e, 

algumas vezes, o estrabismo e o mau posicionamento palpebral (Bartalena et al., 

2016; Tanda et al., 2020). A descompressão de órbita pode ser também necessária 

na fase ativa da OG, quando existe um risco eminente de perda visual pela NO não 

responsiva à imunossupressão (Taylor et al., 2020). 

Julius Dollinger, um cirurgião nascido em Budapeste, foi o primeiro a 

descrever a descompressão de órbita no manejo cirúrgico da OG, em 1911. Ele 

realizou uma modificação na técnica de retirada da parede lateral para exérese de 

um cisto dermoide, publicada pelo cirurgião suíço Krönlein, em 1888 (Krönlein, 1888; 

Dollinger, 1911). Mas a popularização desta cirurgia só ocorreu com a descrição de 

alterações propostas por Guyton, em 1946 (Long; Ellis, 1966). Essas 

descompressões se limitavam à fina porção anterior da parede lateral (Leone Jr, 

1984), apresentando efeito descompressivo restrito para a fossa temporal, sendo 

pouco eficaz no tratamento da NO (McCord Jr, 1985; Goldberg, 1998). Somado a 

isso, outras cirurgias descompressivas foram se desenvolvendo em paralelo: 

técnicas de exérese de gordura (Moore, 1920; Olivari, 1991), ou de expansão da 
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órbita para seios paranasais maxilar, etmoidal e frontal (Naffziger, 1931; Sewall, 

1936; Kistner, 1939; Hirsch, 1950; Walsh; Ogura, 1957; Frankel; Hitch, 2006). Assim, 

nas décadas de 1980 e 1990, oftalmologistas e otorrinolaringologistas passaram a 

utilizar largamente a descompressão ínfero-medial (DIM) associada ou não à 

exérese de gordura (Anderson; Linberg, 1981; Shorr; Neuhaus; Baylis, 1982; Wilson; 

Manke, 1991; May et al., 1999). As relevantes complicações da DIM, como distopia 

vertical e diplopia (Frankel; Hitch, 2006; Patel, 2009), impulsionaram o interesse dos 

cirurgiões para a descompressão lateral profunda (DLP).  

 

1.3 Descompressão lateral profunda 

A descompressão lateral estendida ou profunda consiste na remoção da placa 

orbital da asa maior do esfenoide. Embora essa cirurgia não seja nova, o interesse 

por esse procedimento aumentou muito nos últimos anos em virtude de ser o único 

procedimento descompressivo não-sinusal praticado atualmente. 

Muitos autores apontam Leone Jr como o primeiro a descrever a DLP na OG, 

em 1989 (Leone Jr; Piest; Newman, 1989; Kakizaki et al., 2011b; Ediriwickrema; 

Korn; Kikkawa, 2018). Mas a primeira referência à remoção da asa maior do 

esfenóide, tanto na abordagem de tumores orbitais quanto no manejo cirúrgico da 

OG, provavelmente cabe a Henry Welti, que em 1943 usou o acesso pterional 

(Hamby, 1964). Essa abordagem foi, posteriormente, relatada nas descrições de 

vários autores (Moran, 1956; Rowbotham; Clarke, 1956; Knauer Jr, 1957; Stallard, 

1960; Sinskey, 1961; Hamby, 1964; Smith, 1965; Kroll; Casten, 1966; Long; Ellis, 

1966; Backlund, 1968; Moran; Letterman; Schurter, 1972; Algvere; Almqvist; 

Backlund, 1973; Trokel; Cooper, 1979) e modificada tecnicamente, obtendo efeitos 
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descompressivos satisfatórios que consagraram a DLP (Kennerdell; Maroon, 1982; 

Maroon; Kennerdell, 1982; Hurwitz; Rosenstock, 1983; Leone Jr; Piest; Newman, 

1989; Shore; Carvajal, Westfall, 1992; Goldberg, 1998; Goldberg; Kim; Kerivan, 

1998). 

 

1.3.1 Anatomia cirúrgica da parede lateral profunda 

A parede lateral da órbita é composta pelos ossos frontal, zigomático e 

esfenoide. Na DLP, remove-se o segmento orbital da asa maior do esfenoide. Essa 

porção possui formato piramidal de base e ápice triangular, sendo denominada 

“trígono do esfenoide” (Takahashi et al., 2013) (Figura 3). 

 

Figura 3 - Anatomia da parede lateral da órbita. (F) Osso frontal, (Z) Osso zigomático, 
(AME) Asa maior do osso esfenoide 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

No corte axial da tomografia computadorizada (Figura 4), ela apresenta o 

aspecto de um triângulo com a face orbital reta, a face temporal curva e adjacente à 

F 

Z 

AME 
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fossa temporal, e a face posterior ou intracraniana também curva, separando a órbita 

da fossa craniana média e, mais superiormente, da fossa craniana anterior (Kakizaki 

et al., 2011a; Lefebvre; Yoon, 2015; Shin et al., 2019). 

 

Figura 4 - Corte axial de tomografia computadorizada mostrando formato triangular da 
porção profunda (esfenoide) da parede lateral. (O) Face orbital, (T) Face 
temporal, (IC) Face intracraniana, (FCM) Fossa craniana média, (MT) Músculo 

temporal 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A junção dessas fossas anterior e média é realizada por uma lâmina óssea 

delgada, apenas cortical, que se estende medialmente para a fissura orbitária 

superior (FOS) (Figura 5). Esse estreitamento ósseo na borda superior da parede 

lateral, próximo ao teto da órbita, deve ser evitado durante a cirurgia de 

descompressão pelo risco de rotura inadvertida da dura máter (Beden et al., 2007; 

Kakizaki et al., 2008; Kakizaki et al., 2011a; Takahashi et al., 2013). 
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Figura 5 - Reconstrução tridimensional do trígono esfenoidal. (A) Face orbitária reta,  
(B) Face superior triangular, (C) Face intracraniana curva, (D) Face inferior 
triangular. (Esfera vermelha única) Borda anterior. (Dupla esfera vermelha) 

Borda posterior 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Além de promover segurança, o estudo morfológico pré-operatório do trígono 

também é importante para se prever o efeito descompressivo da cirurgia, uma vez 

que ele é a área de maior volume da parede lateral (Borumandi et al., 2013; 

Takahashi et al., 2013; Lefebvre; Yoon, 2015; Krause et al., 2017; Shin et al., 2019). 

Segundo o estudo tomográfico de Lefebvre e Yoon (2015), esse volume é maior em 

homens, na órbita esquerda e sem variação racial significativa. Outro testudo usando 

o corte axial na tomografia computadorizada do trígono mostrou que a medida da 

largura da sua face posterior é positivamente relacionada com a redução da 

exoftalmia (Kitaguchi; Takahashi; Kakizaki, 2019). Além disso, o conhecimento de 

que essa face possui formato curvo orienta o cirurgião a se posicionar contralateral à 
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órbita operada. Nessa posição, ele obtém uma visão frontal ao trígono facilitando e 

tornando a cirurgia de descompressão mais eficaz (Kakizaki, 2011). 

 

1.3.2 Técnicas operatórias 

A abordagem para a remoção do trígono do esfenoide pode ser realizada de 

três formas: via interna e via externa sem ou com remoção do rebordo, essa última 

também conhecida como “rim-off” (Cruz et al., 2021a) (Figura 6). 

Na descompressão “ab-externo”, o acesso à órbita é feito pela fossa temporal 

com o afastamento ou desinserção do músculo temporal e pode ser facilitada com a 

remoção do tubérculo do zigomático ( Knauer Jr, 1957; Sinskey, 1961; Smith, 1965; 

Chang; Piva, 2008; Mehta; Durrani, 2011; Fayers et al., 2013; Ueland; Haugen; 

Rødahl, 2016; Hernandez-Garcia et al., 2017; Cubuk; Konuk; Unal, 2018; Jefferis et 

al., 2018; Bengoa-Gonzalez et al., 2019; Zhang et al., 2019). Ela está descrita desde 

os primeiros relatos de DLP (Moran, 1956; Rowbotham; Clarke, 1956; Stallard, 1960; 

Hamby, 1964; Kroll; Casten, 1966; Backlund, 1968; Moran; Letterman; Schurter, 

1972; Algvere; Almqvist; Backlund, 1973; Kennerdell; Maroon; Kennerdell, 1982). 

Na abordagem “rim-off”, remove-se todo o rebordo lateral, da sutura fronto-

zigomática ao arco zigomático e a cirurgia pode ser realizada por cima, medial ou 

lateralmente ao trígono do esfenoide (Cruz et al, 2021a). Ao fim do procedimento, 

esse rebordo pode ser reposicionado (Hurwitz; Rosenstock, 1983; Shore; Carvajal, 

Westfall, 1992; Kikkawa et al., 2002; Bailey; Tower; Dailey, 2005; Cho; Choe; Elner, 

2010; Kakizaki et al., 2011b; Sagiv et al., 2016; Sweeney et al., 2017; Oeverhaus et 

al., 2019; Stähr et al., 2019; Porrúa-Tubio et al., 2021) ou não (Long; Ellis, 1966; 

Trokel; Cooper, 1979; Leone Jr; Piest; Newman, 1989; Fichter et al., 2004; Cho; 
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Choe; Elner, 2010; Fichter; Guthoff; Schittkowski, 2012; Fichter; Krentz; Guthoff, 

2013; Fichter; Guthoff, 2015; Sagiv et al., 2016; Horn; Schittkowski, 2019; Zhang et 

al., 2019). 

Na descompressão “ab-interno”, as estruturas orbitais são afastadas com o 

descolamento do periósteo que recobre a asa maior do esfenoide, sem manipulação 

do músculo temporal (Paridaens et al., 2000; Liao et al., 2006; Barkhuysen et al., 

2009; Sellari-Franceschini et al., 2010; Alsuhaibani et al., 2011; Rocchi et al., 2012; 

Baril; Pouliot; Molgat, 2014; Nguyen et al., 2014; Takahashi; Kang; Kakizaki, 2016; 

Ellis et al., 2018). O rebordo orbital também é preservado, mas seu afinamento pode 

ser realizado para facilitar o acesso (Shepard; Levin; Terris, 1998; Vaseghi et al., 

2003; Kitaguchi; Takahashi; Kakizak, 2019). 

Comparativamente, por manipular menos estruturas, o tempo cirúrgico é 

considerado menor na abordagem interna (Jefferis et al., 2018). Na externa, 

entretanto, ocorre melhor visualização da parede lateral profunda e maior campo de 

atuação por estar livre da projeção dos conteúdos orbitais (Chang; Piva, 2008; Stähr 

et al., 2019). 
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Figura 6 - Abordagens para a DLP. (A) Descompressão “ab-externo”, (B) Técnica “rim-off”, 
(C) Descompressão “ab-interno” 

 
 

 

 

 

 

 

Fonte: Adaptada de Cruz et al. (2021a). 

 

Há várias incisões que podem ser empregadas nesses acessos (Figura 7). A 

primeira incisão empregada por Julius Dollinger era oblíqua e se estendia da porção 

lateral do supercílio ao tragus (Dollinger, 1911). Posteriormente, vários autores 

descreveram incisões semelhantes, mas que foram se tornando mais estéticas ao se 

aproximarem da linha capilar (Guyton, 1946; Moran, 1956). A popular incisão 

proposta por Kocher, em formato de “S”, se estendia da cauda do supercílio até a 

orelha (De Takáts, 1932). Nos anos de 1960, ela foi encurtada e teve sua porção 

horizontal escondida nas rugas orbiculares (Stallard, 1960). 

Os sulcos naturais da pele são, atualmente, muito utilizados para evitar 

cicatrizes aparentes e desfigurantes no acesso à parede lateral. As rugas laterais 

são aproveitadas para a realização de cantotomia estética. Essa incisão promove 

acesso direto à parede lateral, medindo de 1 a 2,5 cm, horizontalizada e que pode 

ser feita com (Alsuhaibani et al., 2011; Fayers et al., 2013; Takahashi; Kakizaki, 

2014; Takahashi; Kang; Kakizaki, 2016; Sweeney et al., 2017) ou sem cantólise 
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(Cho; Choe; Elner, 2010; Choe; Cho; Elner, 2011; Jefferis et al., 2018; Oeverhaus et 

al., 2019; Stähr et al., 2019). 

A prega palpebral superior, cosmeticamente incisada nas blefaroplastias, é 

um acesso utilizado para DLP desde 1999, quando Harris a descreveu para a 

realização de orbitotomias laterais (Harris; Logani, 1999; Ben Simon et al., 2004; 

Chang; Piva, 2008; Rocchi et al., 2012; Baril; Pouliot; Molgat, 2014; Fichter; Guthoff, 

2015; Choi; Kim; Lee, 2016; Hernandez-Garcia et al., 2017; Cubuk; Konuk; Unal, 

2018; Bengoa-Gonzalez et al., 2019; Porrúa-Tubio et al., 2021). Apesar dessa longa 

evolução em busca de cicatrizes estéticas, ainda são encontradas descrições atuais 

de DLP por acessos extensos ou que deixam marca evidente, como no acesso 

coronal (Goldberg et al., 2000; Baldeschi et al., 2005; Sellari-Franceschini et al., 

2005; Spalthoff et al., 2018), na incisão em supercílio (Sellari-Franceschini et al., 

2005) e na linha capilar temporal (Gong et al., 2018). 
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Figura 7 - Evolução das incisões utilizadas para a DLP. (1 a 5) Antigas incisões extensas,  
(6 a 8) Incisões ocultadas nos sulcos naturais da pele 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: Adaptada de Cruz et al. (2021a). 

 

1.3.3 Deformação do músculo reto lateral e oculomotricidade 

Dentre os múltiplos efeitos da DLP, já foram bem documentados, a 

deformação do músculo reto lateral e consequente mudança no equilíbrio 

oculomotor são os menos conhecidos. Na literatura sobre a DLP há ampla discussão 

sobre o efeito enoftálmico da cirurgia e as complicações diversas (Matton, 1991; 

Goldberg; Kim; Kerivan, 1998; Goldberg et al., 2000; Kikkawa et al., 2002; Ben 

Simon et al., 2004, 2005, 2006; Liao et al., 2006; Chang; Piva, 2008; Sellari-

Franceschini et al., 2010; Kakizaki et al., 2011b; Mehta; Durrani, 2011; Fayers et al., 

2013; Fichter; Krentz; Guthoff, 2013; Fichter; Guthoff, 2015; Sagiv et al., 2016; Siah; 

Patel; Malhotra, 2016; Takahashi; Kang; Kakizaki, 2016; Ueland; Haugen; Rødahl, 

2016; Golan; Goldberg, 2018; Jefferis et al., 2018; Ramesh et al., 2018; Bengoa-
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Gonzalez et al., 2019; Zhang et al., 2019; Cruz et al., 2021a; Porrúa-Tubio et al., 

2021). 

A questão de como a deformação do conteúdo lateral da órbita, causada pela 

DLP, afeta o equilíbrio oculomotor tem sido menos examinada. Foi encontrado 

apenas um estudo que sugere que a expansão do músculo reto lateral é maior que a 

do medial nas descompressões balanceadas (Gupta et al., 2018). Sabe-se que essa 

cirurgia pode piorar, provocar ou até mesmo melhorar a diplopia no pós-operatório 

(Goldberg et al., 2000; Paridaens et al., 2000; Ben Simon et al., 2004). Porém, não 

se sabe ao certo qual o mecanismo para a ocorrência da diplopia relacionada à DLP. 

Entre as hipóteses estão: formação de tecido cicatricial com fibrose muscular, 

reativação da OG, paresia por isquemia ou contusão muscular ou de sua inervação 

e deslocamento do cone muscular, que se ajusta à nova posição do globo após a 

cirurgia (Goldberg et al., 2000; Ben Simon et al., 2004; Baldeschi et al., 2005; 

Chang; Piva, 2008; Fichter; Guthoff, 2015; Golan; Gupta; Goldberg, 2017; Golan; 

Goldberg, 2018; Cruz et al., 2021a). 

Vários estudos mostram que a DLP apresenta menor índice de diplopia pós-

operatória do que as técnicas de descompressão para os seios paranasais 

(Goldberg et al., 2000; Ben Simon et al., 2004; Liao et al., 2006; Chang; Piva, 2008; 

Schaaf et al., 2010; Mehta; Durrani, 2011; Gulati et al., 2015; Jefferis et al., 2018; 

Bengoa-Gonzalez et al., 2019). Essa variação pode ser explicada, tanto pelo fato de 

os músculos reto inferior e medial serem os mais afetados pela miopatia restritiva da 

OG quanto pela DIM remover o suporte ósseo a esses músculos e ao globo ocular. 

Na DLP, a asa maior do esfenoide se localiza quase que posteriormente ao globo, 

resultando em retro deslocamento ocular e deslocamento lateral limitado do 
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conteúdo orbital (McCord Jr, 1985; Roncević; Roncević, 1995; Goldberg et al., 2000; 

Abràmoff et al., 2002; Ben Simon et al., 2004; Mehta; Durrani, 2011; Rocchi et al., 

2012; Fichter; Guthoff, 2015; Ueland; Haugen; Rødahl, 2016; Jefferis et al., 2018; 

Bengoa-Gonzalez et al., 2019). 

Os estudos demonstraram baixa incidência de diplopia desencadeada pela DLP, 

variando entre 2,4% e 18%. Em sua maioria, os autores descrevem apenas a 

variação da queixa da diplopia quanto à manutenção, piora ou melhora desse 

sintoma após a cirurgia (Baldeschi et al., 2005; Liao et al., 2006; Chang; Piva, 2008; 

Schaaf et al., 2010; Sellari-Franceschini et al., 2010; Mehta; Durrani, 2011; Rocchi et 

al., 2012; Fichter; Guthoff, 2015; Ueland; Haugen; Rødahl, 2016; Golan; Gupta; 

Goldberg, 2017; Jefferis et al., 2018; Bengoa-Gonzalez et al., 2019; Horn; 

Schittkowski, 2019; Porrúa-Tubio et al., 2021). Alguns autores realizaram 

mensurações superficiais sobre a oculomotricidade, sem caracterizar o tipo de 

estrabismo e/ou quantificar os desvios horizontais e verticais de acordo com as 

versões oculares (Goldberg et al., 2000; Ben Simon et al., 2006).  

 

1.4 Justificativa do estudo 

A diplopia como complicação pós-operatória de descompressão orbitária é um 

importante agravante da qualidade de vida dos pacientes (Goldberg et al., 2000; 

Golan; Gupta; Goldberg, 2017; Bengoa-Gonzalez et al., 2019; Tanda et al., 2020). 

Na literatura atual há grande preocupação em se reduzir a incidência desse distúrbio 

por meio de técnica cirúrgica não sinusal que gere menos deslocamento assimétrico 

do conteúdo orbital, como a DLP. Entretanto, é essencial compreender o efeito 

dessa cirurgia sobre o conteúdo orbital, principalmente o músculo reto lateral e sua 
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consequente alteração oculomotora. Até o momento, os estudos avaliaram de forma 

basicamente qualitativa os efeitos da DLP, justificando uma pesquisa prospectiva e 

com mensurações criteriosas dos deslocamentos de estruturas orbitais e suas 

relações com o equilíbrio oculomotor. 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

2. Objetivos 
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O presente estudo objetivou: 

 

1- Medir o deslocamento do músculo reto lateral induzido pela DLP na OG. 

 

2- Comparar o deslocamento do músculo reto lateral induzido pela DLP e na 

descompressão lateral + medial. 

 

3- Definir o efeito da remoção da porção profunda da parede lateral da órbita 

sobre a oculomotricidade em pacientes com OG. 

 

4- Medir a variação da exoftalmometria precoce e tardia e do desvio 

horizontal do globo ocular após a cirurgia da DLP. 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

3. Casuística e Métodos 
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3.1 Considerações éticas 

O projeto de pesquisa foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa do 

Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina de Ribeirão Preto da Universidade 

de São Paulo (HCFMRP-USP), processo nº 10079/2016 (Anexo A). 

Todos os pacientes incluídos no estudo receberam orientações sobre a 

natureza do estudo, seus objetivos e os benefícios da pesquisa. Foram ainda 

informados que a pesquisa não lhes acarretaria riscos, perda de tempo ou despesas 

adicionais. Cada participante foi convidado e informado que a não aceitação não 

implicaria em qualquer prejuízo do tratamento. Foram incluídos os pacientes que 

concordaram em participar do estudo e espontaneamente assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (Anexo B). 

 

3.2 Casuística 

A presente amostra foi composta por 47 pacientes atendidos regularmente no 

Ambulatório de Oculoplástica do HCFMRP-USP, no período de outubro de 2016 a 

outubro de 2017 com diagnóstico de OG e submetidos à descompressão orbital de 

pelo menos uma parede lateral profunda. Pacientes com doença sistêmica que 

impedisse a motilidade ocular, com impossibilidade de fixação do olhar ou que já 

tivessem sido submetidos a procedimento cirúrgico muscular ou orbital foram 

excluídos.  

Os pacientes selecionados tinham idade média de 45,8 anos (Desvio 

padrão=10,9) e 37 eram do sexo feminino (78,7%). Apenas 32 deles informaram 

sobre tabagismo, sendo 21 não fumantes e 41 possuíam dados em relação à 

atividade da doença tireoidiana no momento da cirurgia. Dentre os 15 pacientes com 
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hipotireoidismo, cinco tinham sido submetidos à tireoidectomia e nove à iodoterapia. 

E entre os oito eutireoideos e 18 com hipertireoidismo, três e dois deles já haviam 

sido tratados com iodoterapia, respectivamente.  

Foram examinadas as tomografias computadorizadas dos 47 pacientes. 

Dentre as 72 órbitas operadas, foram selecionadas imagens de 61 órbitas, das quais 

34 haviam sido submetidas exclusivamente à DLP e 27 à descompressão 

balanceada (parede medial também removida). 

O efeito da DLP na oculomotricidade foi estudado unicamente no subgrupo de 

30 pacientes submetidos exclusivamente à DLP, com idade média de 44,7 anos 

(Desvio padrão=9,5), sendo 23 (76,7%) do sexo feminino. 

 

3.3 Métodos 

Foi realizado estudo observacional com análise prospectiva e retrospectiva de 

pacientes com OG submetidos à DLP.  

 

3.3.1 Descompressão lateral profunda 

A cirurgia foi realizada sempre pela mesma equipe da oculoplástica. O acesso 

à parede lateral foi via cantotomia lateral ou por incisão na prega palpebral superior 

e a abordagem foi a “rim-off”. Nesta técnica, remove-se o rebordo lateral com uma 

serra reciprocante ou oscilante e em seguida desbasta-se com brocas de alta 

velocidade o trígono do esfenoide até se atingir a medula óssea da asa maior do 

esfenoide. Em seguida, a cirurgia prosseguiu com brocas diamantadas até a 

exposição de uma pequena área da dura máter do lobo temporal. Por fim, a 

periórbita foi aberta permitindo o prolapso do conteúdo orbital em direção à fossa 
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temporal e, aleatoriamente, reposicionou-se o rebordo orbital lateral em 17 pacientes 

(Figura 8). O pré e pós-operatório dos pacientes ocorreram como habitual.  

 

Figura 8 - Cirurgia de DLP. (A) Acesso via cantotomia lateral, (B) Exposição e remoção do 
rebordo lateral, (C) Desbastamento do trígono do esfenoide, (D) Abertura da 

periórbita 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.2 Análise tomográfica 

Inicialmente, os arquivos DICOM (Digital Imaging and Communications in 

Medicine) foram padronizados com reconstrução multiplanar em três dimensões no 

programa Horos®. O objetivo foi obter cortes axiais em um mesmo plano neuro-

ocular, incluindo o globo ocular, o nervo óptico, os músculos reto lateral e medial e o 

processo clinoide posterior (Figura 9).  
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Figura 9 - Reconstrução multiplanar no programa Horos®. (A e C) Cortes sagital e coronal, 
padronizando as estruturas orbitais, (B) Corte axial no plano neuro-ocular em 

órbita direita 
 

 

 

 

 

 

Em seguida, em cada corte axial das órbitas operadas foram medidas no 

programa Image J® (disponível em https://imagej.nih.gov/ij/) as seguintes variáveis: 

a) dimensão da parede lateral residual, b) deformação do músculo reto lateral e c) 

desvio anteroposterior do globo ocular. 

O comprimento da parede lateral no pós-operatório foi expresso 

percentualmente em relação ao valor original, pré-operatório, dessa parede. Como 

mostram as Figuras 10A e B, o primeiro ponto foi posicionado no ápice da órbita, a 

partir da FOS e o segundo na porção mais anterior da parede lateral. Para 

delineamento da deformação do músculo reto lateral no pós-operatório, três pontos 

foram posicionados na interface entre a musculatura e a gordura intraconal. O 

primeiro ponto foi colocado no ápice da órbita, o segundo onde o músculo começa a 

se deformar e o terceiro na inserção escleral (Figura 10C). Ao longo dessa curva são 

obtidas centenas de pontos que podem ser localizados espacialmente e 

representados por meio de gráficos no programa Origin®. Identificou-se o ponto de 

maior deslocamento muscular em relação à parede lateral pré-operatória e sua 

posição em relação ao ápice da órbita. Calculou-se também a área entre a 

deformação muscular e a parede orbitária pré-operatória (Figura 10D). 

https://imagej.nih.gov/ij/)
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Figura 10 - Análise tomográfica. (A) Medida linear da parede lateral; (B) Medida da parede 
lateral residual pós-operatória; (C) Delineamento da deformação do MRL com a 
curva de Bézier; (D) Medida da área entre a deformação do MRL e a parede 

lateral pré-operatória e a magnitude e localização do ponto de maior 
deformação do MRL (linha e-c) 
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Com a ferramenta da reta, o desvio anteroposterior foi mensurado no pré e no 

pós-operatório precoce e tardio. A reta foi traçada a partir do processo clinoide 

posterior até a inserção do nervo óptico no globo ocular, como mostrado na Figura 

11. 

 

Figura 11 - Medida do desvio ocular anteroposterior. (A) Desvio pré-operatório. (B) Desvio 
pós-operatório precoce. (C) Desvio pós-operatório tardio 

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

3.3.3 Oculomotricidade 

A avaliação do desequilíbrio oculomotor foi realizada sempre pela mesma 

especialista em estrabismo, no pré-operatório e no pós-operatório de um mês. Na 

investigação qualitativa, foi colhida a presença ou ausência da queixa de diplopia 

constante. Quantitativamente, com o teste de cobertura alternado com prismas na 

posição primária do olhar (PPO) e em supra, infra, levo e dextroversão. 

 

A B C 
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3.3.4 Deslocamento horizontal ocular 

A translação horizontal do globo foi medida a partir de fotografias de 23 olhos 

dos pacientes submetidos à DLP exclusiva, no pré e pós-operatório. As imagens 

foram obtidas sempre pelo mesmo fotógrafo e padronizadas com o paciente em 

PPO e o rosto apoiado na lâmpada de fenda e analisadas no programa Image J®, 

traçando-se uma reta a partir da linha média até o reflexo pupilar (Figura 12). 

 

Figura 12 - Fotografia analisada quanto ao deslocamento ocular horizontal 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

3.4 Análise estatística 

Os resultados foram apresentados como média, desvio ou erro padrão, 

mediana, mínimo e máximo. Para a análise exploratória dos dados foram utilizados 
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gráficos de dispersão e box-plot. As comparações entre os tempos pós-operatório 

imediato e tardio foram obtidas por meio do teste t de Student pareado ou soma de 

postos sinalizados de Wilcoxon. As relações entre as variáveis foram estudadas por 

meio do teste de correlação de Pearson. O teste de Mann-Whitney foi empregado 

para comparar diferenças com e sem reposição do rebordo. Todos os procedimentos 

estatísticos foram realizados pelo software JMP ® 10.0 (SAS Institute Inc, Cary, NC, 

USA) e os gráficos elaborados pelo Microcal Origin 8.5 (Origin Lab, Northampton, 

MA). Adotou-se para significância estatística p<0.05. 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

4. Resultados
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4.1 Dimensão da parede lateral residual 

O tamanho da parede lateral residual varia de acordo com a magnitude da 

DLP (Figura 13). O comprimento da parede lateral no pós-operatório da DLP isolada 

e balanceada foi, respectivamente, em média, 13,3 mm (EP=0,72) e 12,7 mm 

(EP=0,83), representando 32,9% (EP=0,02) e 31,3% (EP=0,02) da parede pré-

operatória. A diferença de dimensão da parede residual não foi significativa (p=0,53) 

entre os dois grupos estudados. 

 

Figura 13 - Exemplos distintos de dimensões de paredes laterais residuais. (A) DLP ampla, 
deixando uma pequena parede residual (reta pontilhada), (B) Parede residual 

(reta contínua) após DLP de menor magnitude 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2 Deformação do músculo reto lateral 

A DLP induz uma deformação curvilínea do músculo reto lateral, que se inicia 

assim que a parede lateral residual termina. Na porção anterior da órbita, entretanto, 

A B 
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o músculo se reaproxima do globo ocular, mesmo na ausência da parede lateral 

(Figura 14).  

 

Figura 14 - Seta branca mostra o início da deformação muscular coincidindo com o final da 
parede lateral residual na DLP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nas 34 órbitas submetidas exclusivamente à DLP, o maior deslocamento do 

músculo reto lateral foi, em média, de 5,18 mm (EP=0,26) da parede residual, 

distante, em média, a 22,37 mm (EP=0,42) do ápice orbital e resultou em uma área 

de deformação de 61,15 mm² (EP=4,74). No grupo de 27 órbitas com 

descompressão balanceada, o maior deslocamento do músculo reto lateral foi, em 

média, de 5,68 mm (EP=0,28) da parede residual, em média de 21,65 mm (EP=0,79) 

do ápice orbital e com uma área de deformação de, em média, 75,54 mm² 

(EP=6,76). Não houve diferença entre os grupos nas três variáveis (p=0,19; p=0,42; 

p=0,09, respectivamente). 



Resultados  |  56 

A não reposição do rebordo lateral não implicou em aumento da magnitude da 

deformação muscular. Tanto nas órbitas sem o rebordo como naquelas em que ele 

foi reposto, os valores médios do maior deslocamento do músculo reto lateral e sua 

consequente área de deformação não foram significativamente diferentes (5,4 ± 0,22 

mm vs 5,5 ± 0,39 mm e 67,0 ± 4,93mm² vs 68,8 ± 7,26 mm², respectivamente). 

A magnitude do deslocamento muscular em relação à parede lateral não se 

correlacionou com o tamanho da parede residual (r = -0,15, p=0,24), mas se 

correlacionou com a área de deformação (r=0,48, p≤0,0001) (Figura 15). Observa-se 

que quanto mais o músculo se distancia da parede lateral com a DLP, maior é a área 

de deformação. 

 

Figura 15 - Correlação entre a distância de maior deslocamento muscular e a área de 

deformação 
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Observou-se correlação entre a localização do ponto de maior deslocamento 

muscular e o tamanho da parede residual (r=0,47, p=0.0001), ou seja, quanto menor 

a parede residual mais perto do ápice ocorreu a deformação muscular (Figuras 16 e 

17). Entretanto, não houve correlação significativa entre a área de deformação e a 

dimensão da parede residual (r= -0,25, p=0,054). 

 

Figura 16 - Correlação entre a posição do ponto de maior deslocamento muscular e o 
tamanho da parede residual (%) 
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Figura 17 - Dois exemplos de deformações (*) musculares na DLP. (A) Pequena parede 
residual, provocando deformação mais posterior do músculo reto lateral, (B) 

Maior parede residual causando deslocamento mais anterior da musculatura 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.3 Efeito enoftálmico 

A diferença de posicionamento anteroposterior do globo ocular pré e pós-

operatório precoce em 34 órbitas com DLP foi, em média, 1,43 mm (EP=0,33). Nas 

19 órbitas com avaliação tardia, essa diferença foi de 3,48 mm (EP=0,64), 

(p=0.0004). Não houve correlação entre o efeito enoftálmico precoce (r=0,01; 

p=0,95) ou tardio (r=0,06; p=0,81) com a dimensão da parede lateral residual. 

 

4.4 Dados qualitativos e quantitativos da oculomotricidade 

No pré-operatório, a queixa de diplopia constante foi relatada por sete (23,3%) 

dos 30 pacientes. Após a DLP, cinco deles mantiveram a queixa de diplopia e dois 

*
*

A B 



Resultados  |  59 

relataram melhora. E dos 23 pacientes sem diplopia antes da cirurgia, nenhum a 

desenvolveu no pós-operatório (Figura 18). 

 

Figura 18 - Queixa de diplopia no pré e pós-operatório. Círculo preto: afirma diplopia. 

Círculo branco: nega diplopia 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A oculomotricidade foi mensurada em 23 desses pacientes com teste de 

cobertura alternado com prismas em PPO para longe, e em 22 deles, com exceção 

do paciente identificado nas tabelas como o de número 20, nas supra, infra, levo e 

dextroversões. Não houve alterações significativas entre o pré e pós-operatório nas 

medidas do desvio horizontal (Tabela 2) e vertical (Tabela 3) em qualquer uma das 

posições do olhar (PPO, supra, infra, levo e dextroversão). 

Descompressões 

bilaterais 

Descompressões 

unilaterais 
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Tabela 2 - Desvios horizontais medidos na: (A) PPO, (B) supraversão, (C) infraversão,  
(D) levoversão e (E) dextroversão (Anexo C) 

 
Paciente PPO Supra Infra Levo Dextro 

Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

1 10 0 0 0 4 0 20 -7 27 4 

2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

4 -3 16 0 18 -7 16 -10 12 -3 0 

5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

6 0 0 0 0 0 0 2 0 0 0 

7 0 0 0 0 0 0 0 2 0 0 

8 -2 0 -2 0 -3 -2 0 3 2 0 

9 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

10 0 0 0 0 0 0 0 2 0 0 

11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

12 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

13 0 0 2 -2 2 0 9 0 2 0 

14 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

15 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 

16 -4 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

18 0 5 0 0 0 0 0 0 0 0 

19 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

20 8 2         

21 0 3 0 0 0 0 0 0 6 2 

22 1 5 1 1 0 2 -6 0 8 16 

23 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Média  0.43 1.35 0.05 0.77 -0.18 0.73 0.68 0.55 1.91 1.18 

Mediana 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Não houve significância entre os desvios pré e pós-operatórios em nenhuma posição do 
olhar, tanto nas descompressões bilaterais, com o olho direito fixador: p=0,75; p=0,5; 
p=0,75, p=0,72, p=0,75 quanto nas descompressões unilaterais, com o olho operado 
fixador: p=0,63; p=1,0, p=1,0, p=1,0 p=0,75. 

 



Resultados  |  61 

Tabela 3 - Desvios verticais medidos na: (A) PPO, (B) supraversão, (C) infraversão,  
(D) levoversão e (E) dextroversão (Anexo D) 

 
Paciente PPO Supra Infra Levo Dextro 

Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós Pré Pós 

1 -20 0 0 0 -25 0 -25 -2 -25 0 

2 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

3 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

4 10 20 7 20 0 20 10 20 16 20 

5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

6 0 0 -1 0 0 0 -1 0 -1 0 

7 0 0 0 0 0 0 0 0 0 -1 

8 1 0 1 0 2 0 1 1 1 0 

9 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

10 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

11 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

12 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

13 4 3 5 7 2 6 8 8 3 2 

14 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

15 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

16 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

17 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

18 0 -3 0 0 -3 -5 -3 0 0 0 

19 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

20 0 0         

21 -7 -3 -7 -3 -14 -3 -16 -6 -14 -5 

22 -5 0 -6 0 -5 -1 -5 -1 -1 -4 

23 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Média 0.74 -0.05 1.09 -1.95 0.77 -1.41 0.91 -0.95 0.55 0.74 

Mediana 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Não houve significância entre os desvios pré e pós-operatórios em nenhuma posição 
do olhar, tanto nas descompressões bilaterais, com o olho direito fixador: p=0,5; 
p=0,75; p=0,5, p=0,25, p=0,5 quanto nas descompressões unilaterais, com o olho 
operado fixador: p=0,63; p=0,25, p=0,25, p=0,25, p=1,0. 

 

4.5 Deslocamento horizontal do globo ocular 

Nas 23 órbitas medidas por fotografia observou-se pequeno deslocamento 

lateral não significativo do olho de, em média, 0,38 mm (p=0,14), com aumento na 

distância naso-pupilar (DNP) (Figura 19).  
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Figura 19 - Dois exemplos de medida da distância naso-pupilar no pré (fotos acima) e pós-
operatório (fotos abaixo) de DLP. (A) bilateral simultânea e (B) unilateral 
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5. Discussão 

 



Discussão  |  64 

Os efeitos da DLP na morfologia orbital são pouco conhecidos. Por meio da 

tomografia computadorizada pré e pós-operatória foram caracterizadas as mudanças 

da parede lateral e do músculo reto lateral e o efeito dessas modificações na 

redução da exoftalmia, na oculomotricidade e na translação horizontal do globo 

ocular.  

A parede lateral residual apresenta dimensão inversamente relacionada à 

magnitude da remoção óssea na DLP. Ela não foi significativamente diferente entre 

as descompressões laterais isolada e balanceada, medindo 13,3 mm e 12,7 mm, 

respectivamente. Esses valores são quase um terço da parede pré-operatória, o que 

é corroborado por estudos morfológicos da órbita em diferentes etnias e formas de 

mensuração (Kakizaki et al., 2008; Lee et al., 2011; Kumaran et al., 2019). 

A projeção do músculo reto lateral em direção à fossa temporal, assim como o 

prolapso de gordura e da glândula lacrimal, ocorrem com a abertura ou excisão da 

periórbita na DLP em uma intensidade que varia com a complacência das estruturas 

orbitais (Hurwitz; Birt, 1985; Leone Jr; Piest; Newman, 1989; Goldberg et al., 2000; 

Chang; Piva, 2008; Mehta; Durrani, 2011; Fichter; Guthoff; Schittkowski, 2012; 

Fichter; Guthoff, 2015; Ueland; Haugen; Rødahl, 2016; Cruz et al., 2021a). Sabe-se 

que esse deslocamento do músculo reto lateral leva ao aumento da sua espessura 

(Hurwitz, 1985; Goldberg et al., 2000; Ueland; Haugen; Rødahl, 2016; Gupta et al., 

2018; Cruz et al., 2021a). Mas, além disso, ocorre uma deformação muscular 

curvilínea, que se inicia a partir da borda mais anterior da parede lateral residual, 

alcança um ponto de maior distanciamento da parede lateral pré-operatória e volta a 

se aproximar do globo ocular na sua porção mais anterior.  
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A posição de maior afastamento do músculo reto lateral em relação à parede 

lateral e ao ápice da órbita e a área de deformação muscular não apresentaram 

diferença significativa nas DLP exclusiva ou balanceada, medindo 5,18 mm e  

5,68 mm; 22,37 mm e 21,65 mm e 61,15 mm² e 75,54 mm², respectivamente. 

Segundo o estudo anatômico tomográfico de Krause et al. (2017), a área da parede 

lateral apresenta grande variação entre os indivíduos e mede 69 mm² em média, 

valor coincidente com a área de deformação do músculo reto lateral encontrada. As 

correlações positivas da posição de maior deslocamento muscular em relação à área 

de deformação e à parede residual são esperadas e mostram que quanto mais o 

músculo se afasta da parede pré-operatória, maior é a área de deformação; e 

quanto mais parede lateral é removida, mais próximo do ápice o deslocamento 

muscular está. 

O efeito enoftálmico da DLP no presente estudo foi, em média, 3,48 mm, o 

corroborando os achados de outros autores após seis meses da cirurgia (Ben Simon 

et al., 2005; Cho; Choe; Elner, 2010; Schaaf et al., 2010; Fichter; Krentz; Guthoff, 

2013; Takahashi; Kang; Kakizaki, 2016; Ramesh et al., 2018; Cruz et al., 2021a). 

Esse valor foi significativamente menor no pós-precoce, o que é esperado uma vez 

que o processo inflamatório decorrente do trauma cirúrgico mantém a órbita 

proptótica ainda no dia seguinte à DLP. Por outro lado, surpreendentemente não foi 

observada correlação entre o tamanho da parede lateral residual e a redução na 

exoftalmometria precoce ou tardia. Isso demonstra que, além da remoção óssea, 

existem outros fatores definidores do efeito enoftálmico como, por exemplo, a 

capacidade de prolapso da gordura orbital. 
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Em relação à oculomotricidade, este estudo revelou melhora da diplopia após 

a cirurgia de DLP em dois (28,6%) dos sete (23,3%) pacientes com queixa no pré-

operatório. Entre os outros 23 (76,7%) pacientes assintomáticos antes da cirurgia, 

nenhum desenvolveu diplopia permanente no pós-operatório. Estes resultados 

corroboram os achados de Bengoa-Gonzales et al. (2019), que observaram como 

efeito da DLP melhora da diplopia em cinco (38,4%) de 13 (37,1%) pacientes, e 

nenhum novo caso do distúrbio após um mês da cirurgia. Outros autores também 

não relataram surgimento de diplopia permanente em nenhum paciente após a 

cirurgia de DLP (Patel, 2009; Mehta; Durrani, 2011). 

Na avaliação quantitativa da oculomotricidade, em 23 (76,7%) dos 30 

pacientes ocorreram pequenas variações não significativas dos desvios prismáticos 

(DP) horizontais e verticais em todas as posições do olhar, entre o pré e o pós-

operatório. Apenas os pacientes de número 1 e 4, que se queixavam de diplopia pré-

operatória, apresentaram variação dos desvios acima de 20 DP. De forma geral, o 

desvio horizontal predominante foi a esoforia e o vertical a hiperforia.  

Com exceção de dois estudos sobre o efeito da DLP na oculomotricidade 

(Goldberg et al., 2000; Ben Simon et al., 2006), os demais autores relatam apenas a 

variação da queixa da diplopia (Baldeschi et al., 2005; Liao et al., 2006; Sellari-

Franceschini et al., 2010; Rocchi et al., 2012). No estudo retrospectivo de Goldberg 

et al. (2000) foi apresentada média não significativa de 12 DP totais, somando 

desvios horizontais e verticais em 19 pacientes avaliados e média de 5 DP entre os 

21% que desenvolveram esotropia pós-operatória, de caráter transitório, em sua 

maioria (75%). No estudo prospectivo de Ben Simon et al. (2006) com 11 pacientes, 

o maior desvio medido foi 3,7 DP de exotropia. A variação das amplitudes de desvio 
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horizontal e vertical antes e após a cirurgia foi baixa e não significativa: 1,6 DP de 

exotropia a 1,2 DP de esotropia para 2,5 DP a 0,7 DP e de 1,1 DP de hipertropia a 

2,2 DP de hipotropia para 1,2 DP a 2,8 DP. Esses dois estudos mostram, de forma 

geral, as variações das medidas de desvios, sem evidenciar, individualmente, como 

a oculomotricidade se comportou e se correlacionou com a clínica dos pacientes, 

fornecendo pouca informação sobre o distúrbio. 

Apesar disso, a literatura atual afirma que a cirurgia de DLP provoca poucos 

distúrbios de oculomotricidade, corroborando o presente estudo (Goldberg, 1998; 

Goldberg et al., 2000; Ben Simon et al., 2004; Larsen; Ehlers; Bek, 2004; Ben Simon 

et al., 2006; Liao et al., 2006; Chang; Piva, 2008; Schaaf et al., 2010; Sellari-

Franceschini et al., 2010; Mehta; Durrani, 2011; Rocchi et al., 2012; Gulati et al., 

2015; Jefferis et al., 2018; Bengoa-Gonzalez et al., 2019). A diplopia após essa 

cirurgia pode ser causada pelo trauma cirúrgico ao músculo reto lateral ou aos 

tecidos moles orbitais durante a periostomia e orbitotomia lateral, levando à paresia 

muscular (Goldberg et al., 2000; Baldeschi et al., 2005). Esse evento ocorreu na 

paciente número 4, que desenvolveu limitação bilateral da abdução após trauma 

térmico ao músculo reto lateral, provocado pelas brocas de alta velocidade, durante 

o debastamento ósseo.  

Alguns autores levantam ainda a possibilidade da diplopia pós DLP ser 

resultante do deslocamento assimétrico do globo ocular, o que acarreta mudança na 

trajetória do músculo reto lateral, com disfunção e prejuízo na sua eficácia mecânica 

(Fells, 1987; Goldberg et al., 2000). No presente estudo, confirmou-se essa 

deformação do músculo reto lateral, mas observou-se que ela ocorre apenas na 

porção posterior da órbita e que não tem repercussão clínica na oculomotricidade.  
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Abràmoff et al. (2002) também demonstraram essa estabilidade do globo 

ocular e dos trajetos musculares nas diferentes posições do olhar, mesmo com o 

deslocamento dos músculos reto medial e inferior após descompressão orbital. Os 

autores atribuíram esse equilíbrio oculomotor à presença de estruturas de tecido 

conjuntivo que fixam de forma elástica os trajetos dos músculos retos na parede 

orbital, como se fossem polias. Essa explicação faz parte da teoria das polias, uma 

hipótese apresentada por Miller (1989) para justificar o não deslocamento do globo 

ocular em direção ao ápice orbital com as ducções oculares. Ela ganhou força a 

partir de estudos posteriores que mostraram estabilidade motora após a cirurgia de 

transposição muscular e com a identificação anatômica dessas estruturas (Miller; 

Demer; Rosenbaum 1993; Demer et al., 1995). 

Outro dado encontrado neste estudo, que reforça a existência de mecanismos 

estabilizadores dos desvios rotacionais do globo, é a constatação da translação 

horizontal do globo ocular, que pode ser mensurada pelo aumento da DNP, que foi, 

em média, 0,38 mm. Fichter, Krentz e Guthoff (2013) e Takahashi e Kakizaki (2014) 

também mostraram aumentos dessa distância: em média 1,5 mm e 0,5 mm, 

respectivamente. E assim, como neste estudo, Fichter, Krentz e Guthoff (2013) não 

encontraram correlação do aumento da DNP com desvios rotacionais do globo 

ocular (Ben Simon et al., 2006; Fichter; Krentz; Guthoff, 2013; Takahashi; Kakizaki, 

2014). 

O presente estudo auxilia na compreensão dos fatores relacionados, ou não, 

com os distúrbios oculomotores na DLP. A queixa de diplopia é comum entre os 

pacientes com OG (Ben Simon et al., 2004) e pode ser particularmente perturbadora 

quando presente na PPO (Tanda et al. 2020) ou na infraversão, prejudicando a 
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qualidade de vida (Goldberg et al., 2000; Golan; Gupta; Goldberg, 2017; Bengoa-

Gonzalez et al., 2019) e justificando estudos no sentido de reduzir a sua incidência 

pós-operatória (Goldberg et al., 2000; Golan; Gupta; Goldberg, 2017; Bengoa-

Gonzalez et al., 2019; Tanda et al., 2020). 

 

 



 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

6. Conclusões 
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Após análise dos resultados, concluiu-se que: 

 

-  A cirurgia de DLP isolada ou balanceada remove, em média, dois terços 

da parede lateral da órbita.  

 

-  A remoção da porção profunda da parede lateral induz uma deformação 

curvilínea do músculo reto lateral. 

 

-  O ponto de maior deslocamento muscular em relação à parede lateral e 

ao ápice da órbita e a área de deformação muscular não foi diferente 

entre os grupos de DLP exclusiva e balanceada (p=0,19; p=0,42; 

p=0,09). 

 

-  A distância de maior convexidade da deformação muscular em relação à 

parede lateral não esteve correlacionada ao tamanho da parede lateral 

remanescente (r=0,15), mas observou-se correlação com a área de 

deformação muscular (r=0,48). 

 

- A posição de maior convexidade da deformação muscular esteve 

correlacionada ao tamanho da parede lateral remanescente (r=0,47). 

 

-  Não houve correlação entre área de deformação e dimensão da parede 

lateral residual (r= -0,25). 
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-  A redução da proptose ocular no pós-operatório de seis meses foi, em 

média, 3,48 mm (EP=0,64), diferindo significativamente do pós-

operatório precoce (p=0,0004). 

 

-  A cirurgia de DLP não afetou clinicamente o equilíbrio oculomotor de 

pacientes com OG. 

 

- A medida da oculomotricidade por testes subjetivos e objetivos 

apresentou pequena variação entre os desvios horizontais e verticais no 

pré e pós-operatório desses pacientes. 

 

-  A translação lateral do globo ocular induzida pela cirurgia não foi 

significativa. 
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ANEXO A - COMPROVANTE DE APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 

 
 

 

 
 

 

 
 

 

 



Anexos  |  87 

ANEXO B - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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Anexo C - Desvios horizontais medidos na: (A) PPO, (B) supraversão,  

(C) infraversão, (D) levoversão e (E) dextroversão 
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B) Supraversão 
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C) Infraversão 
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D) Levoversão 
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E) Dextroversão 
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Anexo D - Desvios verticais medidos na: A) PPO, B) supraversão,  

C) infraversão, D) levoversão e E) dextroversão. 
 
 

A) PPO 
 

 



Anexos  |  95 

B) Supraversão 
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C) Infraversão 
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D) Levoversão 
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E) Dextroversão 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 


