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RESUMEN

La enfermedad de Graves es una enfermedad de efilogia desconocida,
aunque se estd de acuerdo en relacionarla con un fenémeno de autoinmunidad,
de igual manera la oftalmopatia tiroidea de Graves es de etlologia desconocida,
en este estudio se valord la evolucion clln.ica de esta ultima y su relaciéon con el
tratamiento antitiroideo establecido.

Fueron 30 paclentes, En el grupo A (tratamlento médico) fueron 20, en el
B (tratamiento médico més lodo Radioactivo) 8 y en el grupo C (tratamiento
médico mas lodo ‘Radiactivo y Quirurgico) 2. Los 3 grupos tuvieron un promedio
de edad y tiempo de evolucién del hipertiroidismo similares. El tiempo de
aparicién de los signos oftaimoldgicos del grupo B fue mayor que el del grupo C
y este que del grupo A (P<0.01).

En los 3 grupos se presenté datos de oftalmopatia tiroidea de acuerdo a la
clasificacion de Werner.

La relacién femenino-masculino fue de 4.5:1.
Concluyendo que la evolucién ciinica de ia oftalmopatia tiroidea es simiiar
con los 3 tipos de tratamiento y ei sexo femenino representa un factor de riesgo

para la oftalmopatia tiroidea de Graves.

Palabras Clave: Oftaimopatia de Graves, evolucién ciinica.



SUMMARY

Graves’ disease and thyroid ophthalmopathy are diseases of unknown
ethloiogy, although there Is consensus about its relationships with an
autoimmunity process. Natural history of thyroid ophthalmopathy was evaluated
and related with thyroid management.

30 patients were evaluated. Three treatment groups were established.
Medical treatment (20 patients, group A), Medical treatment or lodine-131 therapy
(8 patients, group B), Medical treatment, lodine-131 therapy or surgery (2
patlents, group C). Similar findings were found In all three groups such as age
distribution and lasting of hyperthyroidism. The onset of ophthalmic signs In
group B was earlier than group C and thls last compare with group A ( P< 0,01).

According to Werner classlfication, eye changes were found in all groups.

The female: male ratio was 4.5:1

Conclusions: clinical evolution for thyroid ophthaimopathy, was similar in
all groups and female sex represents a risk factor for development of

Graves ophthalmopathy.

Key words: Graves 'Ophthalmopathy, Clinical evolution,



INTRODUCCION

La enfermedad de Graves, conocida desde el primer cuarto de siglo IX,
entré al dominio de la Oftalmologia al describir Von Graefe ios sintomas Oculo-
Orbitarios en 1857 (1). Inicialmente constaba de Taquicardia, Bocio vy
Exoftalmos, io que se ilamo "La Triada de Merseburg". Mas tarde, McKenzle (2)
la defini6 como el trastorno multisistémico de etioiogia desconocida
caracterizado por la presencia de una o més entidades ‘de su triada clinica:
Hipertiroidismo asociado a Dispiasia difusa de la tiroides, oftalmopatfa infliltrativa
y edema pretibial locallzado, entre estas alteraciones oculares, clasificadas por
Werner en 1969 (3), ei Exoftalmos era considerado como ei sintoma mas
importante, que solamente se encuentra entre el 25 a 50% en las tirotoxicosis de

Graves.

En la actualidad, son alteraciones musculares tan importantes y
constantes, que Glaser se pregunta que caso de orbitopatia no tiene alterados los
musculos extrinsecos oculares (4). Actualmente se discute si la orbitopatia de
Graves, termino propuesto por Sisler, Jacoblec y Trokel (5) es realmente una
enfermedad de origen tiroideo, como concluye Wail (6) diciendo que el
mecanismo de la asociacién de esta orbitopatia con la enfermedad tiroidea sigue
inexplicabie. Feldon (7) hace notar que la falta de unién entre el proceso tiroideo
y la enfermedad ocular continlia siendo el impedimento para ia identificacién del
agente casual comun, cuyo conocimiento facilitaria el acuerdo general para el
6ptimo manejo ciinico de esta orbitopatia. En el hipertiroidismo de Graves se

reconoce un origen autoinmunitario que ha sido especialmente aclarado por



4,

Volpe (8) quien la llama tirotoxicosis autoinmune. En este caso pudo completarse
el criterio de Milgron y Witebsky (9), para considerarlo de este origen. Gorman y
Bahn explican la Patogénesis de la orbitopatia de Graves en forma mecanista
(10): la presién de los musculos extraoculares y el tejido conectivo
edematizados, en la 6rbita dsea inextensible, dificuita el drenaje venoso orbitario
y empujan al globo hacia adelante, contra la cublerta protectora de la peri6rbita y
los parpados, dando por resultado la proptosis, la que con el engrosamiento
muscular constituyen los signos més importantes de la orbitopatia. Eso a su vez
dificulta el drenaje venoso, causando la quemosis y el edema periorbltario y con
ello los sintomas irritativos debido a la exposicién. También el aumento de la
presidn en el vértice orbitario afecta el nervio optico con el consecuente dafio
para la vislén, Todo esto favorece el proceso inflamatorio en los tejidos
orbitarios, especialmente en los misculos y el tejido graso, que eventualmente

evoluclonan a fribrosis alterando Ia movilidad y produciendo diplopia.

La enfermedad de Graves clasicamente afecta a las mujeres entre los 20 y
los 45 aflos de edad y se carecteriza por la presencia de bocio, oftalmopatia
infiltrante, dedos en palillo de tambor (acropatia tiroide) y mixedema pretibial.
Cuando los signos oculares de la enfermedad de Graves aparecen en un paciente
sin hipertiroidismo ciinicamente manifiesto, o sin historia previa de disfuncion
tiroidea, el cuadro recibe el nombre de enfermedad de Graves oftdlmica (EGO) o
Eutiroidea. Aunque las pruebas habituales para evaluar la funcién tiroidea
pueden ser normales en los pacientes con EGO, algunas exploraciones mas
compiejas suelen revelar alguna anomalia en la mayoria de los enfermos. En los
pacientes con la enfermedad de Graves, la oftalmopatia puede preceder,

coincidir o seguir al hipertiroidismo. El control terapéutico del hipertiroidismo no



tiende a mejorar el exoftaimos (11). Por lo general, las manifestaciones oculares
de la enfermedad de Graves y la EGO son similares, aunque tienden a ser mas

asimétricas en la segunda que en el primera.

MANIFESTACIONES CLINICAS

- Retracclén Palpebral,

- Oftalmopatia Infiltrante:
Afectaclon de tejidos blandos (Inyeccién Conjuntival, Quemosis, Edema, Palpebral,
Queratoconjuntivitis Limbica Superior). '

- Proptosls.

- Meuropatia Optica.

- Miopatia Restrictiva,

RETRACCION PALPEBRAL:

La retraccién de los parpados superiores e inferiores constituyen desde
hace mucho tiempo uno de los signos cardinales de la enfermedad de Graves y

es responsable de problemas funcionales y estéticos.



MECANISMO
Al parecer participan diversos factores:

1.- Hiperactividad del musculo de Miller debldo a la estimulacién simpatica
aumentada (sin embargo, no se observan signos pupilares).

2.- Hiperactividad del complejo elevador-recto superior en respuesta a ia
.hipoforia producida por |a fibrosis y la contraccién del recto inferior.

3.- Contracciéon del elevador como resultado de 1a infiltracidn.

SIGNOS

La retraccion palpebral se reconoce por la elevacion del parpado superior,
de forma que su borde se encuentra a nivel del limbo superior, 0 por enclma de
é1, lo que permite visualizar la esclera. La retraccién palpebral ha conducido a la

descripcién de varlos signos clinicos:

1.- Dairymple: Retraccién Palpebral.

2.- Von Graefe: Retraso del Parpadeo Superior en la mirada hacia abajo.
3.- Grove: Resistencia dei Parpado Superior a la Traccién hacia Abajo.
4,- Rosenbach: Temblor de los Parpados Cerrados.

5.- Stellwag: Parpadeo Infrecuente,

6.- Jellinek; Aumento de la Pigmentacion Palpebral.
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7. Mdebius: Convergencia Precaria.
8.- Ballet: Paralisis de Misculos Extrinsecos

9.- Sker: Débil Fijacidn Lateral de la Mirada

OFTALMOPATIA INFILTRANTE

Parece probable que una sustancia humoral sea la responsable de los
cambios orbitarios de la oftalmopatia tiroidea, las dos caracteristicas principales

son;

1.- Agrandamiento de los musculos extraocuiares debido a un aumento del
contenido en mucopolisacéridos. Esta acumulaciéon de macromoléculas hidréfilas,
a su vez, causa un edema intenso. En ocasiones, los muisculos pueden estar
alargados hasta 8 veces sobre su tamafio normal y simular un tumor orbitario, El
alargamiento muscular puede demostrarse por ecografia y por Tomografia
Computarizada. A la fase congestiva sigue una inflitracién de células redondas
en los tejidos intersticiales. La degeneracion posterior de las fibras musculares
conduce por uitimo a fribrosis, que ejerce el efecto de una brida sobre el miscuio

afectado y provoca una miopatia restrictiva.

2.- Proliferacion de la grasa y del tejido conjuntivo orbitarios con retencion de
liquido y acumulacién de mucopolisacaridos, asi como inflitracién del tejido

orbitario por células plasméticas y linfocitos.



En la Tomografia Computarizada los cuatro signos cardinales de |la
afectacién orbitaria son proptosis, aumento muscular, engrosamiento de nervio
optico y prolapso anterior del tabique orbltario debido a la grasa orbltaria

excesiva y/o al entumecimiento muscular (12).

MANIFESTACIONES CLINICAS

Afectacion de los tejidos bldndos incluyen sintomas y signos:
SINTOMAS

1.- Lagrimeo Excesivo

2.-  Sensacion de Cuerpo Extrafto (de arenilla).

3.-  Maleslar Retrobulbar.

4,. Fotofobla.

SIGNOS:
1.- Inyeccidn Conjutival, puede verse una hiperemia focal intensa alrededor

del tendon del recto horizontal y por encima de éi.

2.- Quemosis, se refiere al edema de la cojuntlva y la carincuia, en casos

graves hay prolapso de la conjuntiva por el parpado inferior.



3.- Edema de los parpados.

4.- Queratoconjuntivitis limbica superior.

PROPTOSIS

La oftalmopatia tiroidea es la causa mas comin de proptosis unilateral o
bilateral en el adulto, el 80% de los casos es unilateral y tiene un origen
enddcrino. La mayoria de la proptosis es autolimitada y no se modifica al tratar

el hipertiroidismo.

NEUROPATIA OPTICA DISTIROIDEA

El mecanismo no es aun claro, parece probable que la causa principal sea
la compresidn directa del nervio éptico o de su aporte sanguineo en el dpice de
la 6rbita por parte de los rectos engrosados y congestivos. El sintoma que indica
afecclén del nervio 6ptico es un deterioro lento y progresivo de la vision central .
El fondo de ojo puede ser normal o mostrar diversos grados de congestion
vascular, o atrofia de la cabeza del nervio Optico y pllegues coriorretinianos. Los
campos visuales suelen mostrar un escotoma central o paracentral que puede
combinarse con defectos de los haces nerviosos. Otro signo importante es el
deterioro de la visién para los colores y un defecto en la conduccién pupilar

aferente.
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MIOPATIA TIROIDEA RESTRICTIVA

El defecto de la movilidad ocular mas habitual es la paralisis unilateral del
elevador producida por una contraccién fibrosa del muasculo recto inferior. La
restriccién de la mirada hacia arriba imita la pardlisis del recto superior. Otra
causa de alteracién de la movilidad es ia contractura del recto interno que se
manifiesta por una abduccién insuficiente y puede simular una paralisis del VI

Par Craneal.

El cuadro clinico de la oftalmopatia de Graves es bien conocida y

ampliamente dlvulgada (11, 12, 13).

Werner (14) hizo no solamente ia descrlpcion de los sintomas ocuiares
sino que los clasifico teniendo en cuenta tanto el orden habitual de aparicién

como su grado de severidad:

CLASIFICACION DE WERNER DE LOS SIGNOS OCULARES DE LA
ENFERMEDAD DE GRAVES:

Clase 0; Sin anomallas.

Clase 1: No hay sintomas, signos de retraccién papebral, mirada fija y
proptosis.

Clase 2; Afectacion de tejidos blandos. Los sintomas son iagrimeo, fotofobia,

sensacién de cuerpo extrafio y molestias retrobulbares. Los signos
con Edema e Hiperemia palpebral y Conjuntival, propulsién de la
grasa orhitaria, glandula lagrimal principal y musculos extrinsecos

inferiores palpables.
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Clase 3: Proptosis (Clase 2-6), minima 21 a 23 mm. moderada 24 a 27 mm.

marcada 28 o més.

Clase 4: Paralisis de musculos extrinsecos, que osciian entre una restriccion
ligera y la fijaciéon total del globo ocular. La diplopia a menudo se
debe a contracclones de fribrosis de los rectos inferior y medio.

Clase 5; La afectacléon corneal es minima con tincién moteada, ulceracion
epltelial moderada, cicatriz corneal marcada, necrosis o

perforacion.

Clase 6: Hay una pérdida visual secundarla a la afectacién del nervio éptico,
con paildéz papllar, papiledema y defectos de campo visual.

La modificacion hecha en 1877 (15) adiciondndole calificativos de ausente,
minimo, moderado y severo para cada grado en las diferentes ciases y
cuantificando la proptosis en milimetros y la visién en quebrados numéricos, ha
sido |la méAs aceptada y ha servido para comparar resuitados en diversos
tratamientos. Las Clases 0 y 1 corresponden a procesos no infiltratlvos, del 2 al 6
se refleren a las alteraciones inflamatorias de menor a mayor severidad que
ponen en peligro las estructuras oculoorbltarlas y especialmente la visién.
Mourits y Cols (15) hacen en 1990, un refinamiento de la Clase 4 en relacién a
los grados de restricclon de la movilidad: de 30 grados o més el 0, de 20 a 30 el

1, de los 10 a 20 el 2, y menor de 10 el 3.

DIAGNOSTICO

El diagnostico se establece en hase al cuadro clinico, y a los estudios de

laboratorio y gabinete.

"




Se les realiza pruebas de funcion tiroidea que por lo general son
anormales en los pacientes con enfermedad de Graves Oftalmica. Sin embargo,
algunos pacientes tendran solamente una supresibilidad tiroidea anormal y olros

seran eutiroideos en todas las pruebas.

Las pruebas anatémicas detectan alteraciones caracteristicas pero no

patognomoénicas de la anatomia orbitaria, asociadas a la enfermedad de Graves.

El ultrasonido Tipo B muestra los masculos extrinsecos aumentados y
alteraciones Inflamatorias de la grasa orbitaria. La Tomografia Computarizada
muestra el aumento de los musculos extrinsecos y aiteraciones congestivas del
vértice orbitario. La gramagrafifa muestra una captacién aumentada de

compuestos marcados con tecneclo en los misculos extrinsecos inflamados,

TRATAMIENTO

El tratamiento de los pacientes con oftalmopatia tiroidea puede ser dificil
y comprende, desde tranquilizar al paciente hasta la descompresién orbitaria en
caso de complicaciones que ponen en peligro la visién, Por lo que el tratamiento
debe adecuarse a la naturaleza y la gravedad de la afectacion pudiéndose dividir

como sigue:

TRATAMIENTO INESPECIFICO:

Tranquilizar al enfermo que consiste en asegurar cada 6-9 meses que no

se ha desarrollado una complicacidn, que ponga en peligro su visién.

12
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Elevacién de la cabeza con el uso de unos cojinetes durante la noche para

reducir el edema periorbitario.

Tapar los parpados en los pacientes que durante el suefio mantengan la
cornea expuesta. El empleo de prismas puede ayudar al control de la diplopia

moderada.

TRATAMIENTO TOPICO:

Se utilizan lubricantes para lrritacién ocular crénica.

TRATAMIENTO SISTEMICO

Diuréticos para reducir el edema periorbitario, los corticoides estan
indicados en neuropatia 6ptica, quemosis y proptosis rapidamente progresivas y
dolor al inicio de la enfermedad. De fos citotéxicos se han utiiizado la azatioprina

y la ciclofosfamida pero su eflcacia se desconoce aun.

TRATAMIENTO CON RADIOTERAPIA

Se utillza en pacientes que presentan alguna contraindicacién para recibir
estos farmacos, los que no responden a ellos a pesar de haber utilizado una

dé6sls adecuada y los enfermos que presentan efectos indeseables.
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TRATAMIENTO QUIRURGICO

Comprende 4 fases:

Fase 1:

Fase 2.

Fase 3:

Fase 4:

OBJETIVO

Descomprensién Orbitaria

Esta indicada en queratopatia por exposicion grave,
neuropatia 6ptica compresiva, y en proptosls estéticamente
Inaceptable.

Clrugia de los Musculos Extraoculares.
Se lleva a cabo cuando l|a diplopla esta presente en la
posicién primaria de la mirada, en la posicién de lectura o en

ambas.

Cirugia Palpebral

Cirugia del canto lateral cuando afecta ja unién de la porcién
iateral dei parpado superior y dei inferior. Las 2 indicaciones
principales son: Queratopatia por exposicién incontrolable
mediante lubricantes, y aumento de ia fisura vertical con una
gravedad moderada a severa y estéticamente inaceptabie.

Blefaroplastia
Consiste en ia reseccién del exceso de tejido graso y de ia
piei redundante airededor de ios parpados.

Estabiecer la evoiucién de pacientes con oftalmopatia tiroidea y tipo de

tratamiento efectuado.

14
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MATERIAL Y METODO

Se efectud un estudio prospectivo en el servicio de oftalmologia del
hospltal regional Lic. Adolfo Lépez Mateos del ISSSTE, del 15 de abril de 1992 al
30 de septiembre de 1994, se Incluyeron pacientes con diagndstico de
hipertiroidismo y oftaimopatia tircidea, derechohabientes del ISSSTE. Se
excluyeron pacientes que no aceptaron el estudio y se eliminaron pacientes que

abandonaron el estudio.

A todos los bécientes se les sollcité BH, |a cual se realiza con solucién
Isoténica que contiene Clais con la maquina cuantificadora de moléculas Couter
modelo 5770; Quimica Sanguinea, tomada con el equipo Synchron cx3 marca
Beckman; Perfll Tiroideo, con técnica de radioinmunoanalisis 1125 (lodo-125),
para la reacclén antigena anticuerpo con el contador Gama Nuclear Enterprises
NE 1600; cifras de Colesterol en suero, Cratinina, Calcio y Fosforo. Asf como
también, gamagrafia tiroidea marca General Electric modelo 400 AC con Gama
Camara moderna y colimador tipo Pinhole para valorar la captaciéon en la
glandular tiroides. Estudios radiolégicos como son la proyeccion del Caldwell que
es Util para la deteccion de lesiones orbitarias. La proyeccion de Waters para la
detenclon de fracturas del suelo orbitario. La proyeccién de Rhese para visualizar
los agujeros opticos. Estos estudios se realizaron con el aparato de radlo
diagnéstico marca Phillips modelo Mans 80s. La Tomograffa Computarizada para
valorar la proptosis, edema muscular, afeccion del nervio 6ptico, prolapso
anterior del tabique orbitario debido a la grasa orbitaria excesiva y/o al
entumecimiento muscular, con el tomégrafo de tercera generacion marca General

Electric modelo CT 9000.

15
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Ecograffa que demuestra el alargamiento y grosor muscular con el
ecégrafo modo B marca Storz sonda 10 Mhz. Campimetria para demostrar un
escotoma central o paracentral, con el campimetro de Goldman marca
Haag.Streit serie L. 9407607, Exoftalmometria para valorar el grado de proptosis
con el exoftalmédmetro de Hertel marca Baushe & Lomb con seguro intermedio,
Agudeza visual tomada con el proyector de optotipos tipo Sneile marca
Rodenstocks Radavist 2. Fondo de ojo para valorar diversos grados de
congestidon vascular, edema o atrofla de la cabeza del nervio optico y pli.égues
coriorretinianos realizado con la ldmpara de hendidura marca Haag-Streit y lente
de 3 espejos marca Haag-Streit tipo Universal, tamblén se valoro el fond'o de ojo
con el oftalmoscopio directo Weelch Allen sellado con disco de Recoss que va de
0a-30yde0a +30 con luz de halégeno. Valoracién de la calidad de pelicula
lagrimal y lesiones corneales con tiras oftalmoldgicas de fiuoresceina marca
Fiuor-1-Strip-At y lampara de hendidura ya descrita. Presién intraocuiar con el
tonémetro de aplanacién marca Haag-Streit y ldmpara de hendidura marca Haag-
Streit modelo 900, Se explordé segmento anterior para valorar datos de exposicién
corneal y vasos engrosados en la inserciones musculiares con ia lampara de

. hendidrua marca Haag-Streit modeio 900,

Los pacientes se dividieron en tres grupos de acuerdo al tratamiento
antitiroideo. El grupo A, pacientes con tratamiento médico, como el tapazole,
grupo B, paclentes con tratamiento médico més lodo radioactivo, y grupo C,
pacientes con tratamiento médico, iodo radioactivo y quirdrgico. A todos se les
analizé sexo, edad, tiempo de evolucién del hipertiroidismo: debilidad, sudacidn,
pérdida de peso, nerviosidad, diarrea, intolerancia al calor, taquicardia, piel

caliente, delgada, suave, humeda, temblor, bocio, soplo, captacion de T3

16



radiactiva por resinas y de la captaclon de iodo radioactivo, dedos en palillo de
tambor (Acropatia Tiroldea). Tiempo de aparicion de la oftalmopatia tiroidea:
Retraccion palpebral, Oftalmopatia Infiltrante con afectacidn de tejidos blandos,
(Inyeccion Conjuntival, Quemosis, Edema Palpebral, Queratoconjuntivitls Limbica
Superior), Proptosis, Neuropatia Optica, Miopatia Restrictiva. Clasificacién de

Werner. Se presentan resultados y lablas.'
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RESULTADOS

Se estudiaron 30 pacientes distribuidos en 3 grupos, 20 en el grupo A, 8

en el grupo By 2 en el grupo C.

En el grupo A, fueron 18 mujeres y 2 hombres, en el grupo B, fueron 6

mujeres y 2 hombres, en el grupo C 2 mujeres (Tabla 1).

En el grupo A tuvieron un promedio dé edad de 42.65 aflos, con un rango
de 18 a 66 afios de edad. En el grupo B un promedio de 42.50 aflos con un rango
de 33 a 58 afios de edad, en el grupo C un promedio de 42.50 afios y un rango de

39 a 46 afios de edad (Tabla 2).

El tiempo de evolucién del hipertiroidismo en el grupo A fue en un
promedio de tiempo de 40.65 meses con un rango de 2 a 192 meses. El grupo B
tuvo un promedio 48.30 meses y un rango de 7 a 144 meses. En el grupo C fue

un promedio de 42.00 meses con un rango de 12 a 72 meses (Tabla 3),

Ei tiempo de aparicién de signos oftaimolégicos en el grupo A fue de 27.65
meses con un rango de 1 a 182 meses. En el grupo B fue un promedio de 57.50
meses con un rango de 1 a 12 meses. En el grupo C fue un promedio de 42.00

meses y un rango de 12 a 72 meses (Tabla 4).

En el grupo A, 9 paclentes presentaron signos y sintomas de disfuncion
tiroidea no ocular como datos Iniciales de hipertiroidismo y 11 pacientes fueron
con signos y sintomas oftalmolégicos. En el grupo B fueron 8 pacientes con
sintomas sistémicos y ninguno inicio con sintomas oftalmolégicos. En ei grupo C

2 iniciaron con datos sistémicos (Tabla 5).



De acuerdo a la clasificacién de Werner las clases mas frecuentemente
observadas fueron en el grupo A, 7 casos con clase 2 y 7 casos con clase 4. En
el grupo B, 4 casos con clase 2 y en el grupo C, 1 caso con clase 3 y otro con

clase 4 (Tabla 6).

No se observé diferencia entre la evolucién de ia oftalmopatia tiroidea de

Graves y el tipo de tratamiento antltiroideo en los 3 grupos.

En el grupo A se observa una relacién femenino-masculino de 4.5 :1, En

relacion al Inicio de hiperitoldismo con slgnos oftalmélogicos (Tabla 5).
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DISCUSION

En la actualidad, cada dla son mayores las evidencias de la asociacidn
Inmunoldgica entre la oftalmopatla tiroidea y la disfuncidén tiroidea, el nimero de
pacientes con oftalmopatia tiroidea sin evidencla y afecclon tiroidea disminuye
conforme se hacen mds soflsticados los métodos de dlagnéstico y se observa por
perlodos méas largos la evolucioén clinica. A causa de la historia natural de las
alteraciones tiroideas inmunes es imposlible estar seguro cuando la oftalmopatia

va a presidir o ha segulr la alteraclon tiroide. La explicaclén en la actualldad mas

vlable es ia asoclacién de un autoantigeno entre el tiroldes y los musculos,

extraoculares: es el 64 KDa., aunque su locallzacién es ain desconocida, ei
mecanismo patogénico primario en la oftalmopatia parece ser la estimulacién de
fibroblastos probablemente como resultado de la liberacién de cltoquinas por
celulas T activas que se acumulan en los musculos. La localizacién parece ser
dirigida por celulas T que reconocen antigenos de reactlvidad cruzada y por las
caracteristicas anatdmicas de los musculos extraoculares. En contraste a esto
existe poca evidencia desde el punto de vista histolégico de destruccién de
células musculares por Infiltrados Inflamatorios, probablemente la produccién de
antlcuerpos que reaccionan contra el musculo es un evento secundario, si existen
otros anticuerpos que puedan estimular a los fibroblastos en forma directa o
indirecta, Todavia no es claro esto, desde el punto de vista clinico, se sabe que
el hipertiroidismo, no se trata solo de una enfermedad tlroidea, sino de un
transtorno de multiples sistemas. Los factores de riesgo para padecer la
oftalmopatia son: El sexo femenino y la herencia, Gorman reporté una incidencia
muy parecida entre los pacientes que padecian hipertiroidismo y un grupo de
pacientes a los cuales los someti6 a descoinpresion orbitaria, nosotros

encontramos una relacion de 4 a 1 mujer-hombre, lo que esta de acuerdo a lo
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referido. En cuanto a la herencia, se encontré6 que un 20% de los pacientes
presentaban antecedentes familiares de algun tipo de alteracion tiroidea en este
estudio. Observamos que la oftalmopatia tiroidea de Graves afecta mas
frecuentemente al grupo de 40 a 50 afos de edad, lo cual es menor a lo
reportado en otras series donde se mencionan el grupo de 50 a 60 afos, La
relacion que existe entre el inicio de los sintomas nos llevan al diagnéstico, ya
sean a oftalmopatia o de hipertiroidismo fue muy estrecha ya que ma’s del 65%
presentaron ambas alteraciones en un labso menor de seis meses. En nuestros
pacientes, cuando se apoyaron los datos clinicos en estudios de gabinete o de

laboratorio, la relacién entre ambos inicios sintomaticos fue mucho mas estrecha,

Gamblin habia reportado como parémetro importante para hacer el
diagnéstico de orbitopatia el hecho de aumentar la presién intraocuiar cuando se
le pedia al paciente que mirara hacia arriba, en nuestros pacientes esta relacién
fue muy poco significativa ya que solo el 10% aumentaron la presién mas de

cuatro MMHG. Lo que coincide con ias observaciones Spierer y Elsestein.

El tratamiento clésico de la enfermedad de oftalmopatia enddcrina se ha
dirigido a controlar la endocrinopatia al menos, cuando se encuentran signos
clinicos y de laboratorio que Indican compromiso tiroideo, ia meta es llegar al
eutlroidismo, ia conducta terapéutica se declde en base a varios parametros
entre los cuales destaca: Las caracteristicas indlviduaies de cada paciente, el
tamafio de la glandula, las severidad de la enfermedad y el nivel sobre el cual se
desee acluar. Para esto se han empleado diversos tratamientos que estan
encaminados a disminuir el nivel hormonal. La mayor parte de nuestros pacientes

recibieron tratamiento médico, con drogas antitiroideas.
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Tallstedt y Lundel han comentado que la concentracidén sérica elevada de
T3 indica severos transtornos metaboncosé inmunes que podrian sugerir una
predisposicléon a la miopatia, y que lo anterior aumenta si el tratamlento se
realiza con lodo Radioactlvo. De nuestros pacientes, dos de ellos reclbleron
nueva dosis de lodo 131, cursando en el pretratamiento con cifras elevadas de
T3, la orbitopatia se caracterlza por alteraciones histoidgicas que comprometen
varios tejldos orbitarios siendo los mas Importantes los masculos extraoculares,
grasa'd‘rbitaria. gldndula lagrimal y tejido conectivo intersticial. Es de notar que
la mayorla de nuestros pacientes siguiendo la clasificacion de Werner no pasaron
del"grado 4, probablemente por el control que se establecié y la revisiones
periddicas de actlvidad infiltrativa, segun los criterios de Mourits, |la mayoria
siguleron una historla natural muy parecida a la referida por otros autores, en la
cual se acepta que es autolimitada con un perlédo activo de 12 a 36 meses con
intermitenclas y recaldas. Dentro de los estudlos inmunolégicos no se
encontraron valores altos de IGE sérica como sugiere Raynkow, probablemente,
io anterior, se explica por ei tipo naturai de evoluciéon de nuestros pacientes y el
grado (Werner), lo anterior, nos sugiere que tanto la evolucién clinica como las
alteraciones inmunologicas apoyadas en estudios de laboratorio y gabinete nos

colocan con mejores opciones para escoger el tratamiento mas adecuado.
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CONCLUSIONES

l.- El sexo femenino es un factor de riesgo para padecer oftalmopatia tiroidea

de Graves.

Il.-  La herencia es un factor de riesgo de menor importancia que el sexo, para

oftalmopatia tiroidea de Graves.

Il.-  El grupo de edad mas afectado fue de los 40 a los 50 afios.

IV.- La relacién entre el inicio de los sintomas ya sea de oftalmopatia o de

hipertiroidismo, es similar.

V.- El tratamiento médico sigue siendo el tratamiento inicial para el

hipertiroidismo de Graves.

VI.- EIl establecer una terapéutica adecuada y llevar un controi periédico del

paciente favorece el encontrar grados menores de clasificacidn.

VIl.- No hubo relacién entre el tipo de tratamiento antitiroideo y evolucién

oftalmolégica.
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TRATAMIENTO MEDICO
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TRATAMIENTO MEDICO MAS
I0DO RADIOACTIVO

TRATAMIENTO MEDICO MAS
IODO RADIOACTIVO
MAS QUIRURGICO




MEDIO

RANGO ]l

PRO DE EDAD

A TRATAMIENTO MEDICO 42.65 18 A 66 ANOS

B TRATAMIENTO MEDICO MAS 42.50

33 A 58 ANOS
10DO RADIOACTIVO

C TRATAMIENTO MEDICO MAS 42.50
I0DO RADIOACTIVO
MAS QUIRURGICO

39 A 46 ANOS




GRUPO T ™meses RANGO ’
~ | . PROMEDIO EN MESES
A TRATAMIENTO MEDICO 40.65 2 A 192
B TRATAMIENTO MEDICO MAS 48.30 7 A 144
IODO RADIOACTIVO
C TRATAMIENTO MEDICO MAS 42.00 12A72
IODO RADIOACTIVO
MAS QUIRURGICO
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GRUPO

INICIO CUADRO CLINICO
CON SINTOMAS OFTALMOLOGICOS

FEMENINO MASCULINO

INICIO CUADRO CLINICO
CON SINTOMAS NO OFTALMOLOGICOS

FEMENINO MASCULINO
TRATAMIENTO MEDICO 9 2 9 0
TRATAMIENTO MEDICO 0 0 6 2
MAS 10DO RADIOACTIVO
TRATAMIENTO MEDICO 0 0 2 0
MAS 10D0O RADIOACTIVO
MAS QUIRURGICO




GRUPO CLASE

1 4 5 6

A TRATAMIENTO MEDICO 5 7 0 0

B TRATAMIENTO MEDICO 1 1 0 0
MAS i0DO RADIOACTIVO

c TRATAMIENTO MEDICO 0 1 o 0
MAS 10DO RADIOACTIVO

MAS QUIRURGICO
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