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Oftalmopatia de Graves:

Um tratamento continuo em evolugao
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Renuncia de responsabilidade

« Os produtos ndo aprovados ou as utilizacoes nGo aprovadas de produtos
aprovados poderdo ser debatidos pelo corpo docente; estas situacoes
poderdo refletir o estatuto de homologacdo numa ou em mais jurisdicoes

* O corpo docente encarreqgue desta apresentacgéo foi aconselhado pela
USF Health e pela touchIME® a garantir que revela tais referéncias feitas
relativamente a utilizacdo ndo rotulada ou ndo aprovada

« Nenhuma aprovacdo pela USF Health ou pela touchIME de quaisquer
produtos ou utilizacoes nGo aprovados é feita ou estd implicita na
mencado destes produtos ou usos nas atividades da USF Health e da
touchIME

« A USF Health e a touchIME ndo se responsabilizam por erros ou omissoes
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. Pontos de discussao

Compreender os mecanismos da OG: Quem esta em risco?

Apresentagao clinica da OG: Quais sao os sinais e sintomas?

Diagnosticar a OG: O que esta em causa?

0G, oftalmopatia de Graves. OPHTHALMOLOGY



Compreender os mecanismos da OG:

Quem esta em risco?
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A OG caracteriza-se pela inflamacao e remodelagao dos
tecidos moles orbitais e das areas periorbitais'2

Auto-anticorpos anti-TSH-R Os auto-anticorpos anti-TSH-R Secregﬁo de citocinas?
e anti-IGF-1R produzidos e anti-IGF-1R ativam o Sintese de hialuronano?

Células B, células por células plasmaticas'3 complexo TSH-R/IGF-1R1-3 >

T e fibrdcitos -l A ‘ // Proli =
- \F P roliferacdo de
infiltram-se L L IGF-1R 2 ¢

Q , fibroblastos orbitais?

na orbita’ /eelula plasmatica =r ‘{ A \
£ A %&b J (@ @ Inflamagdo?
@ Os fibrécitos sdo ativados F|brioblast @ Mio &\AON( ¢ N

f;e dik:"lerenciam-se em o0s CD34 Expansao do volume do
ibroblastos CD34+, que \ . .

’ S tecido orbital, proptose

expressam em abundancia Adipdcito . el ’

a TSH-RL2 compressao do nervo

Os fibroblastos da Os fibroblastos CD34+ sdo ético, diplopia, retragcao da

orbita s3o células ativados por excesso de TSH ou palpebra, estrabismo
TSAb, resultando numa maior e
efetoras restritivo3

a diferenciagcdo em
CélulaT i 3
fundamentais na OG miofibroblastos ou adipdcitos?

Célula B Fibrécitos

IGF-1R, recetor 1 de fator de crescimento tipo insulina; OG, oftalmopatia de Graves; TSAb, anticorpo estimulante da tiroide; TSH, hormona estimulante da tiroide;
TSH-R, recetor da hormona estimulante da tiroide. ruth
1. Men CJ, et al. Ther Adv Ophthalmol. 2021;13:1-14; 2. Moledina M, et al. Eye (Lond). 2024;38:1425-37; 3. Maurya RP, et al. Int J Ocular Oculoplast. 2021;7:117-30. OPHTHALMOLOGY




.* A histdria natural da OG envolve uma fase ativa,
uma fase estatica e uma fase inatival=3

Caracteristicas clinicas ’ ? ’
A

ESTATICA INATIVA

Alteracdes Adoenca estabiliza _ Adoenca melhora
inflamatorias guando progressivamente em
correspondentes a a inflamagdo associagdo com o RECIDIVA
ativacdo continua da comega a diminuir desaparecimento da DYARDIOI\ CA
Aumento acentuado cascata patogénica de espontaneamente’? inflamagdo, sem voltar N -
da gravidade da eventos que ocorrem ao normal? A reativacdo tardia
doenga? na érbital pode ocorrer em até
6 meses — 5 anos? 6 — 24 meses3 12 meses? 3 anos e mais tarde3 16% de pacientes™

|/ Inflamagdo \ Fibrose

Graph reproduced from Maurya RP, et al. Int J Ocular Oculoplast. 2021;7:117-30 (CC BY 4.0 www.creativecommons.org/licenses/by/4.0/).
* Baseado num estudo retrospetivo, N = 415.4

OG, oftalmopatia de Graves.
1. Bartalena L, et al. Front Endocrinol. 2020;11:615993; 2. Shah SS, Patel BC. Oftalmopatia de Graves. Atualizado: 2023. Disponivel em: www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK582134/ ™
(acedido em 17 de junho de 2024); 3. Maurya RP, et al. Int J Ocular Oculoplast. 2021;7:117-30; 4. Patel P, et al. Ophthalmic Plast Reconstr Surg. 2015;31:445-8. OPHTHALMOLOGY
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http://www.creativecommons.org/licenses/by/4.0/
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.* A histdria natural da OG envolve uma fase ativa,
uma fase estatica e uma fase inatival=3

Lubrificantes para otimizar a superficie ocular; suplementagcdo com selénio;
gestdo dos fatores de risco; controlo das hormonas da tiroide

JAY AVZAN O tratamento depende dos sinais e sintomas clinicos, das contraindicagdes,
da disponibilidade e do estado de aprovagao dos tratamentos, e inclui:

O tratamento da * Esteroides |V * Radiagdo orbital + + Teprotumumab
doencga ATIVA micofenolato esteroides orais ou « Rituximab

i ; intravenosos
depende da HATEIE S CIRIS - Tocilizumab

ciclosporina ou azatioprina

atividade e da b) AMEACA A VISAO>
q n
gravidade da ocnca que ¢
Deve ser tratada imediatamente como uma emergéncia médica

* Esteroides intravenosos
e Cirurgia de descompressao orbital

doenga*

Graph reproduced from Maurya RP, et al. Int J Ocular Oculoplast. 2021;7:117-30 (CC BY 4.0 www.creativecommons.org/licenses/by/4.0/).

IV, intravenoso; OG, oftalmopatia de Graves.

1. Bartalena L, et al. Front Endocrinol. 2020;11:615993; 2. Shah SS, Patel BC. Oftalmopatia de Graves. Atualizado: 2023. Disponivel em: www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK582134/

(acedido em 17 de junho de 2024); 3. Maurya RP, et al. Int J Ocular Oculoplast. 2021;7:117-30; 4. Men CJ, Kossler AL. touchREVIEWS Ophthalmol. 2024;18:33-40; I'uth

5. Bartalena L, et al. Eur J Endocrinol. 2021;185:G43-67. OPHTHALMOLOGY
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.* A histdria natural da OG envolve uma fase ativa,
uma fase estatica e uma fase inatival=3

INATIVA

A descompressao orbital, a cirurgia plastica

oftalmica e a cirurgia do estrabismo podem tratar as

desfiguragdes residuais (por exemplo, exoftalmia, . ..
retragdes palpebrais, inchaco palpebral e periorbital, As terapias meédicas
estrabismo, tensdo retroperiocular/periocular e convencionais nao
diplopia)** tém qualquer papel
O teprotumumab é uma alternativa a descompressdo no tratamento da

orbital para o tratamento da proptose, DOT crdnica?
guando disponivel®

Graph reproduced from Maurya RP, et al. Int J Ocular Oculoplast. 2021;7:117-30 (CC BY 4.0 www.creativecommons.org/licenses/by/4.0/).
OG, doenga ocular da tiroide.

1. Bartalena L, et al. Front Endocrinol. 2020;11:615993; 2. Shah SS, Patel BC. Oftalmopatia de Graves. Atualizado: 2023. Disponivel em: www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK582134/
(acedido em 17 de junho de 2024); 3. Maurya RP, et al. Int J Ocular Oculoplast. 2021;7:117-30; 4. Kossler AL, et al. J Clin Endocrinol Metab. 2022;107:536-46;
5. Bartalena L, et al. Eur J Endocrinol. 2021;185:G43-67; 6. Men CJ, Kossler AL. touchREVIEWS Ophthalmol. 2024;18:33-40.
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Apresentacao clinica da OG:

Quais sao os sinais e sintomas?
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.* O desconforto ocular é a apresentacao mais comum
nos pacientes com OG!

Os sintomas de olho seco ocorrem em 65-85% dos pacientes;? inflamacdo da
Superf|C|e ocular* glandula lacrimal; aumento da produgao de lagrimas; ceratoconjuntivite limbica
superior; lagoftalmo; ceratopatia de exposi¢ao; ulceragao da cérnea;t perfuragao da

A retracao cérnea;t endoftalmitet?

paIPEbraI Palpebra @ Retracdo palpebral; flare lateral; atraso palpebral; lagoftalmo; vermelhiddo; inchaco?
é o sinal clinico mais

comum da OG!?

Orbita Proptose; hipertrofia da gordura orbital e do MEO; estase venosa e congestao;
A retracdo da palpebra hipertensdo ocular!

superior apresenta-se

em mais de N\

90% dos casos!?

Estrabismo restritivo; alargamento do MEQ; fibrose de inicio tardio; diplopia®

Nervo dtico @ Neuropatia ética distiroidiana (neuropatia 6tica compressora; alongamento do
nervo o6tico)?!

*DOT ativa. TCasos graves. O texto em negrito destaca o sinal/sintoma chave dentro de cada categoria.

MEO, musculo extraocular; OG, oftalmopatia de Graves.

1. Shah SS, Patel BC. Oftalmopatia de Graves. Atualizado: 2023. Disponivel em: www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK582134/ (acedido em 17 de junho de 2024); ™

2. Burch HB, et al. Thyroid. 2022;32:1439-70; 3. Sun R, et al. BMIC Ophthalmol. 2023;23:72. OPHTHALMOLOGY
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Diagnosticar a OG:

O que esta em causa?

¢
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.* O diagnostico da OG é tipicamente feito a nivel clinico,
com base na apresentacgdo de sinais e sintomas oculares?

\Y/
Retracao palpebral presente Retracao palpebral ausente mais
e qualquer um dos seguintes disfungao da tiroide, mais qualquer
sinais/sintomas:2 um dos seguintes sinais/sintomas:?

Disfuncao da tiroide Proptose?
Proptose Disfunc¢do do nervo 6tico?

Neuropatia otica distiroidiana Envolvimento do musculo extraocular?
Musculo extraocular (visao dupla ou Resultados imagioldgicos classicos?3
movimentos oculares limitados)

Todas as outras apresentagdes?

* Considerar um diagndstico alternativo

OG, oftalmopatia de Graves.
1. Barrio-Barrio J, et al. J Ophthalmol. 2015;2015:249125; 2. Burch HB, et al. Thyroid. 2022;32:1439-70; 3. Shah SS, Patel BC. Oftalmopatia de Graves. Atualizado: 2023.

Disponivel em: www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK582134/ (acedido em 17 de junho de 2024). OPHTHALMOLOGY
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. Os oftalmologistas podem confirmar o diagndstico de OG
e avaliar a gravidade, a atividade e a trajetdria da doenga

Sugestao de exame no consultério por Exame oftalmoldgico formal efetuado por
endocrinologistas para avaliacao da OG oftalmologistas especializados em OG

. . Visao
@ Palpebras =\ Movimentos oculares

i Visdo central; visdo cromatica; visao periférica
Inchago, vermelhidao, @ Postura da cabega, ! ! p. .
~ ~ . . Exame: tabela de Snellen; placas coloridas; teste da pupila;
retracdo, lagoftalmo estrabismo, restricao de

. . exame do fundo do olho e do nervo 6tico.
movimentos, visao dupla,

dor retro-orbital. Inflamacgao
; Vermelhidao e inchago das palpebras e conjuntiva
iunti Cornea
@ Conjuntivas idade devid Exame: biomicroscépio com lampada de fenda
Vermelhid3o, quemose Opacidade devido a
cicatrizes ou erosdes Estrabismo

Diplopia; ducg¢des; estrabismo

Proptose is3o* ]
@ .pN . 3(2 Visao . Exame: teste do reflexo da luz na cérnea; teste de cobertura
Posigdo da cornea em colo VA, dessaturagao da cor,

relacdo ao rebordo defeitos do campo visual, Aparéncia

orbital lateral utilizando defeito pupilar aferente Retragdo palpebral; proptose; exposicdao da cérnea

o exoftalmémetro, relativo, papiledema/ Exame: distancia marginal reflexa; exoftalmometria;

se disponivel. atrofia dtica biomicroscépio com lampada de fenda; coloragdo com fluoresceina

* Necessario se o historial sugerir perda visual.
AV, acuidade visual; OG, oftalmopatia de Graves.

Burch HB, et al. Thyroid. 2022;32:1439-70. OPHTHALMOLOGY
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