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INTRODUCCION

La asociacion de enfermedad tiroidea y afeccion ocular se describié desde principios
del siglo XX, danddle actualmente un enfoque a la relacion de la triada clasica de
exoftalmos, mixedema e hiperplasia de la gandula tiroides con la eticlogia de tipo
autoinmune.

El avance a pasos agigautados en la tecnologia, ha permitido al oftaimélogo modemo
diagnosticar en forma mAs lemprana y Opoftuna, enfermedades anteriormente
consideradas en etapas subclinicas El advenimiento de medicamentos  con
mecanismos de accidn mas especificos, también ha permitide un avance imipresionante
en las formas de tratamiento anteriormente consideradas como intratables

Es por lo anteriormente descrito, aunado a la falta de estudios relacionados con la
estadificacion del grado de orbitopatia tircidea en los pacientes con Enfermedad de
Graves Basedow en la poblacién derechohabiente de Petroleos Mexicanos, que
decidimos realizar el presente estudio; para disefiar una forma de guia de exploracion
ofialnolégica para la estadificacion del grado de oftalmopatia tiroidea en esta
derechohabiencia.




ANTECEDENTES:

La orbitopatia tiroidea se conoce desde hace 200 afios, Los cambios oculares
asociados a enfermedad tiroidea fueron inicialmente publicados por Graves en 1835 v
por Voo Basedow en 1840.(11)

Se comoce como orbitopatia distiroidea a la afeccion ocular secundaria a Enférmedad
de Graves Basedow, caracterizandose esta tltima por una secrecidn excesiva de
hormonas tiroideas; y asociada con cambios hiperplasicos en la glandula tiroides.

(H(1D)

Una gran variedad de témminos han sido utilizados para describir esta enfermedad,
enfre los cuales se encuentran: Oftalmopatia de Graves, oftalmiopatia infiltrativa,
enfermedad tiroidea ocular, oftalmopatia tiroidea, orbitopatia distiroidea, oftalmopatia
endocring, exoftalmos endocrino y exoftalines maligno. (4)

La Enfermedad de Graves es la tiroidopatia mas cominmente asociada 2 orbitopatia
distiroidea; otras alteraciones que menos frecuentemente se asocian son; Tirotditis de
Hashimoto, carcinoma tiroideo, hipertiroidismo primario y radiacién 2 cuello.
Aproximadamente 20-50% de los pacientes con Enfermedad de Graves tendrin
orbitopatia distiroidea. En casi todos los casos, pueden observarse alteraciones
subclinicas por ultrasonido o tomografia (1) La forma severa de la oftalmopatia
tiroidea en la Enfermedad de Graves Basedow, se presenta del 3 al 5% de los
pacientes durante el curso de la enfermedad. (4)

De todos los pacientes con orbitopatia distiroidea, aproximadamente el 80% son
clinicamente hipertiroideos y ¢l 20% eutiroideos En el 80% de los pacientes con
Enfermedad de Graves Basedow, los signos oculares se desarrollaran en los siguientes
18 meses a la deteccién de la enfermedad tiroidea. La evolucién del padecimiento es

impredecible, ya que puede preceder o aparecer muchos afios antes del diagnéstico del
hipertiroidismo. (4)(16)

ETIOLOGIA:
ETIOLOGIA DEL EXOFTALMOS.

l.a causa exacta del exofialmos se desconoce, se ha descrito el posible papel que
juega la tiroides, la hormona tirotrépica y ef sistema simpatico. (4)(11)




En 1956, Adams y Purves aislaron un factor en el suero de pacientes con Enfermedad
de Graves que se crefa causaba la estimulacidn de la glindula tircides en animales.

Este factor es muy similar a la TSH, pero tiene una vida media mas prolongada. Por
esto se le lldmo Estimulador Tiroideo de Larga Accion (LATS) por sus siglas en
ingles. En 1964 Kriss v colaboradores demostraron que fos LATS tenfan una
estructura semejante a la inmunoglobulina G y que su accién podia ser neutralizada
por el tejido tiroideo por lo que se concluyd que era un anticuerpo. Estudios
posteriores dethostraron que este anticuerpo estaba dirigido contra el receptor de TSH
en la célula folicular de la glandula tiroides. (4)

Actualmente se han identificado una gran variedad de anticuerpos, incluyendo
anticuerpos antimicrosomales dirigidos contra la superficie antigénica de las células
microsomales y una gran variedad de anticuerpos dirigidos contra la tiroglobulina v el
receptor de la TSH. (4)

Aunque ain se desconoce la etiologia del hipertiroidismo, se ha asociado a procesos
infecciosos que cursen con fiebre, a la administracidn de Iodo, y actualmente a un
origen autoinmunoldgico, entre otros.(1) Deniro de los autoanticuerpos identificados
se encuentran la Inmunoglobuling Estimulante de la Tircides (IET), la que actua
directamente en el receptor de TSH en la tiroides, estimulando la sintesis ¥ liberacion
de la hormona tiroidea. Otro autoanticuerpo identificado es la Inmunoglobulina
Estimulante del Crecimiento Tiroideo (IECT), la cual actua en las partes del receptor
de TSH o estructuras relacionddas que regulan el efecto de estimulacion del
crecimiento de TSH (21). También se han identificado otros autoanticuerpos que
bloquean el efecto de la IET y de la TECT. Por estos motivos, el espectro autoinmune
de ia enfermedad tiroidea puede, aparte de la inmunidad mediada por células,
explicarse por inmunidad humoral.(22)

Por otra lado, el papel de la glandula tiroides en pacientes con Enfermedad de Graves
Basedow puede estudiarse siguiendo 3 lineas dierentes’ 1) La prevalencia de
alteraciones de la funcién tiroidez en la oftalmopatia de Graves, 2) La relacion
temporal entre los signos oculares v la disfuncion tiroidea v 3) El efecto del
tratamiento antitiroideo en Ja enfermedad ocular (22)

ETIOLOGIA DE LA ORBITOPATIA TIROIDEA

Existe un gran mimero de evidencias que apoyan la teorfa del mecanismo
autoinmunolégico en la etiologia de la orbitopatia distiroidea. A pesar de que una
alteracion autoinmunitaria esta casi siempre involucrada, la naturaleza precisa de esta
alteracion todavia no se entiénde perféctamente y es grandemente especulativa La
alteracion principal podria ser un antigeno alterado en la célula folicular que
estimularia la produccién de anticuerpos Por otro lado, también podria ser Ja causa
principal, una deficiencia en la funcion de los linfocitos T lo que permitiria la
producctdén de anticucrpos normalmente  suprimidos Por lo tanto, la orbitopatia




tircidea se considera una enfermedad autoinmune distinta de Ia condicion tiroidea a la
cual acompafia. Han sido identificadas células de inrounidad celular v umoral contra
antigenos orbitarios en pacientes con orbitopatia tiroidea. (20)(21)

Muchas enfermedad autoinmunes se asocian con alteraciones en las células T
inductoras vy supresoras esto, sin embargo, no ha sido bien establecido para la
orbitopatia titoidea. Algunos autores han idemtificado disminucidn en los niveles
totales de celulas T v disminucidn o aumento en los niveles de células T supresoras en
estos pacientes.(20)(21)

Por otro lado, algunos autores han identificado un incremenio en los niveles de células
B en pacientes con orbitopatia tiroidea. No s¢ conoce la significancia del incremento
en los miveles de oélulas B, pero podria indicar una respuesta 2 la estimulacién
continua por agentes como antigenos, mitdgenos o interleucinas; o un defecto en el
sistema regulador de las células T Este defecto, podria ser fincional ¥ no debido 2 la
ausencia de estas células {20)(21)

Aunque es bien sabido que la orbitopatia tircidea tiene un origen autoinmune, los
mecanismos que la originan son desconocidos. Las principales teorias que se han
propuesto hasta ahora, incluyen un componente autoinmune humoral. Winand y otros
han postulado fa interaccion entre subfragmentos de tirotropina membranas misculo-
0jo y uma inmunoblobulina anormal. Kriss y otros han sugerido que la afeccion
ocularse inicia por la accion de la tiroglobulina contra la membrana del misculo
extraocular, seguido por la formacién de complejos inmunes. Finalmente, la alteracion
puede considerarse una enfermedad autoinmune 6rgano-especifica, en la cual los
autoanticuerpos eirculantes contra la membrana del misculo extraocular identificados
en pacientes con enfermedad activa; tiene un efecto patogénico (203(21)

Dentro de la etiologia de la afeccion muscular, se describe que tempranamente en el
curso del hipertiroidismo existe una infiltracion inflamatoria difusa del intersticio
muscular, A medida que la enfermedad progresa, se desencadena una activacion de
fibroblastos Estos fibroblastos elaboran coligena y mucopolisacaridos causando
proliferacién de tejido intersticial y edema por acumule de liquido La fibroplasia
continua progresando lo cual conduce a fibrosis de las fibras musculares En los
estadios méas avanzados de degeneracion, células grasas maduras pueden proliferar
dentro de los masculos extraoculares. Este fendmeno ha sido descrito como
“lipomatosis” por Daicker (1979).Los misculos mas frecuente afectados son el recto
inferior y el récto interno {Apers, 1875; Fells, 1975). {1)(17)

PATOLOGIA:

Frecuentemente existe crecimiento de la glandula tiroides, la apariencia microscopica
muestra hiperplasia y gran actividad glandular. En los estadios avanzados,
ocasionalmente se aprecia infiltracion  linfocitica en el musculo estriado. Mas
habitualmente se observa un incremento en la grasa orbitaria, a la que se atribuye la
presencia de exoftalmos, (4)(9)



La orbitopatia de Graves ocurre en poblaciones preseleqcionadas genéticamente. La
propension para el desarrollo v severidad de enfermedad tiroidea, podria relacionarse
a predisposicién inmunogenética. Los pacientes HLA-DR3 podrian estar
genéticamente predispuestos a enfermedad tiroidea. La causa es desconocida, pero
parece estar relacionada con los mecanismo de inmunidad celular y humoral antes
mencionados

Los musculos extraoculares, €l tejido conectivo v posiblemente la glindula lagrimal se
cree que son atacados por reacciones inmunoidgicas mediadas por eélulas (incluyendo
linfocitos B, linfocitos T y linfocitos X): ‘Esie proceso inmunoldgico, origina
inflamacién y deposite de mucopolisacarides hidrofilicos y coldgena, resultando en
dafio musenlar y cicatrizacion. {1)9)12)(17)

Un incremento importante en los niveles de linfocitos B se presenta en aquellos
pacientes con sintomas en 4 o més de la clasificacién de NOSPECS clases 2-6 (grupo
E) Una disminucién importante en los linfocitos T se presenta en pacientes eon
quemosis, proptosis y  afeccion de loz  misculos  extraoculares
simultaneamente (203(21)

Una forma tradicienal de subdividir a estos pacientes es de acuerdo a su funcidn
tiroidea. Los pacientes con hipertiroidismo subclinico tienen pocas células T, esta
reduccidén se debe a una disminucidn importante de células T ayudddoras y a una
ligera reduccion de las células T supresoras. En los otros subgrupos, no se encuentran
alteraciones importantes en los niveles totales de células T, células T ayudadoras o
celulas T supresoras. La distribucion de las células B muestra una presentacidn
opuesta.(16)

Wybar consider¢ cinco cambios patolégicos con respecto a la afeccion de los tejidos
orbitarios’ incremento en el contenido de grasa, incremento en el contenido de mucina,
incremento en ¢l contenido de agua, fibrosis e infiltracion linfocitaria. En la
Enfermedad de Graves el intersticio de los misculos extraoculares muestra una
infiltracion de células mononucleares y fibroblasios mezclados con liquido de edema y
acunmulo de mucina, A medida que los linfocitos y las células plasméticas incrementan
su namero, los fibroblastos dentro del intersticio se alargan y proliferan y por lo tanto
empieza a depositarse coldgena y mucopolisaciridos




EPIDEMIOLOGIA:

No se ha reportado hipertiroidismo en menores de 10 afios, infrecuentemente en tre los
10 y 15 afios de edad, vy cuando se presenta en este nltimo grupo se asocia a
adenocarcinoma de tiroides. La relacion de afeccion mujer-hombrees de 9:1. La edad
mas frecuente de afectacidn es entre los 20 a 50 afios. De la poblacién con enfermedad
de Graves, el 50% presentira orbitopatia El éxoftalmos severo y la neuropatia optica
compresiva son mas frecuentes en hombres adultos. Los fumadores tiene el doble de
riesgo de padecer Enfermedad de Graves. La razdn se desconoce, pero se cree que los
fumadores estdn inmunodeprimidos, lo que favoreceria el procese autoinmunitario
antes mencionado. (4)(9)(16) ‘

SINTOMATOLOGIA:

Frécuentemente la presencia de taquicardia es el primer signo en pacientes con
hipertiroidismo, ocasionalmente exisie cardiomegalia y murmullo cardiaco asociade a
la presencia de anemia El tremor fino irregular en los dedos esta presente en los
adultos, el que incrementa al intentar realizar movimientos finos o ante cualquier
excitacion También refieren sintomatologia digestiva como diarréa y vomito. Pueden
cursar con fatiga y debilidad importantes; los méisculos de los pacientes hipertiroideos
pueden manifestar una tipica reaccion miasténica, la cual ha desaparecido después de
realizarles tiroidectomia, los pacientes pueden tener dificultad para ponerse de pie o
para caminar. Puede existir pigmentacion de la piel y frecuentemente existe
sudoracion excestva (4)(9)(11)

SIGNOS OCULARES. Pueden ser Ia primera evidencia de Enfermedad de Graves. El
exoftalmos es uno de los signos més constantes, odurre en un 70-93% de los casos,
usualmente es bilateral, pero aveces es unilateral, ademds de ser asimétrico, la
cvolucion del exoftalmos el gradual pero es posible que se presente en forma répida
incluso dias u horas. Es causa de imposibilidad para cerrar los parpados v
frecuentemente se asocia con la presencia de dlceras comeales (4X9)(11)

SIGNOS PALPEBRALES:

1 Signo de Von Graefe: Consiste en la dificultad del parpado superior de descender
simultaneamente con ¢t globo ccular en la mirada hacia abajo. Esta presente en
el 50% de los casos




2. Signo de Dalrymple: Consiste en la apariencia de asombro, débido a la retraccion
palpebral y al consecuente agrandamiento de la hendidura palpebral,

3. Signo de Stellwag: Consiste en un frecuente e incompleto parpadeo.

4, Signo de Moebius. Consiste en la incapacidad o dificultad para la convergencia,
debido probablemente 2 1a presencia de exoftalmos.

5. Signo de Gifford: Consiste en la incapacidad para evertir el parpado superior,

6. Signo de Joffroy: Consiste en la ausencia de pliegues en 1z frente en la mirada
haeia arriba

7. Signe de Rosenbach: Consiste en la presencia de temblor de los parpados al
intentar cerrar el ojo

8. Signo de Jellineck: Consiste en la pigmentacion de la piel de los parpados.

9. Test de Braley: Consisté en tomar la tension intraocular por aplanacion en
posicién prithatia de la mirada y postetiormente en la mirada hacia arriba, si
existe una diferencia de 3 mmHg entre ambas, se considera positivo y esta
indicado iniciar tratamiento antthipertensivo

10 Signo de Kocher Aspecto de mirada fija y temerosa, evideénte en la mirada

atenta. (4)(9)(12)(16)

También puede existir edema palpebral debido a exceso de mucina, asi como
lagofialmos. Frecuentemente hay prolapso de la glandula lagrimal asociado a lagrimeo
excesivo.(12)(21)

Usualmente los miisculos elevadores son los primeros en afectarse

La diplopia se considera un signo tardio de hipertiroidismo, ocasionalmente es una
evidencia temprana de enfermedad. Como regla, mas de un misculo esta
parético (12)(21)

CAMBIOS CORNEALES.

Las ulceras corneales se presentan en las formas severas de orbitopatia tiroidea y st
ocurren  €s como consecuencia de la exposicidn constante de la  misma,
consecuentemente la porcidn infertor es la més afectada. (4)(9)(10)(11)

ALTERACIONES EN LA LAGRIMA:

Una excrecién en exceso de lagrima puede presentarse como un signo premonitorio.
La epilora tiene su explicacion en una base mecanica En casos de larga evolucién,
pucde haber disminucion de la ligrima como resultado de disminucion de la
sensibilidad comeal (43(9)(10)

AFECCION DEIL NERVIQ OPTICO:




Se ha mencionado que no existen cambios oftalmoscopicamente, algunos autores han
reportado la presencia de neuritis Sptica. En los cisos progresivos se han observado
papiledema, edema neurorretiniano, tortuosidad y dilatacion de la vasculatura
retiniana. Bstos ltimos cambios regularmente se han asociddo con la presencia de
exoftalmos maligno. (4)(9)(11)

DEFECTOS EN LOS CAMPOS VISUALES:

Son poeo comunes, pero ocasionalmente ocurren, los mas frecuentes suelen ser
centrales (4)

En un estudio reportado por ¥ Bartley, los resultados de defectos del campo visuat
con perimetro de Goldman fueron' Constriccidn del campo periférico (77%), defectos
arqueados (46%), defecto paracentral dentro de Jos 15° (15%), aumenio de la mancha
ciega (15%) y escotoma central (38%). (6)

CLASIFICACION:

En 1969 la American Thyroid Associat%on, (ATA)} por sus siglas en ingles, dirigidos
por el doctor Sydney C. Werner, describié la primera clasificacién de orbitopatia
tiroidea proponiendo micialmente una clasificacion abreviada. Posteriormente en
1977 la misma asociacion dirigida por el doctor Wemer publicaron la clasificacion
detallada de la orbitopatia tiroidea, la cual hasta la fecha se considera las mas
completa y la mds empleada, en esta clasificacion se hace énfasis en que la
progresion de la enfermedad no necesita ser secuencial tomando en cuenta cada una
de las fases en su forma de presentacion, es decir, la clase 0 no necesariamente debe
progresar a la clase 1, ya que puede presentar cualquiera de las que le siguen,

CLASE GRADO ALTERACIONES OCULARES
0 ’
NO SIGNOS, NO SINTOMAS.
] UNICAMENTE SIGNOS
2 AFECCION DE TEJIDOS BLANDOS
0 AUSENTE
A MINIMA
£ MODERADA
C MARCADA




3 PROPTOSIS DE 3mm o MAS

AUSENTE
3-4dmm
5-Tmm
8 0 mas mm

OWE o

4 AFECCION DE MUSCULCS
EXTRAOCULARES

AUSENTE

LIMITACION DEL MOV EN EXTREMA
MIRADA

EVIDENTE RESTRICCION DEL
MOVIMIENTO
FIJACION DEL GLOBO QCULAR

o W oo

5 AFECCION CORNEAL

AUSENTE

LESIONES PUNTEADAS
ULCERACION ,
NECROSIS O PERFORACION

(@

6 DISMINUCION DE LA VISION

AUSENTE
20/20-20/60
20/70-20/200
MENOS DE 20/200

[@ =R

La American Thyroid Association utiliza la clasificacion NQSPECS descrita por
Werner en 1972, Esta clasificacion comprende 5 grupos de orbitopatia tiroidea:
Grupo A: Pacientes-con afeccion unicamente de tejidos blandos (Clase 2).

Grupo B: Pacientes con afeccidn de tejidos blandos y proptosis (Clases 2 y 3)
Grupo C: Pacientes con afeccidn de tejidos blandos v con engrosamiento muscular
(Clases 2 y 4)

Grupo 17 Pacientes con afeccion de tejidos blandos, proptosis y engrosamienta
muscular (Clases 2, 3 y 4)

Grupo E: Pacientes con sintomas en 4 o mas clases NOSPECS del 2 al 6 (20)

En 1989 Bartalena y colaboradores propusieron una clasificacion, la cual califica a la
orbitopatia haciendo énfasis en la afeccion dela visidn,




Existe otra clasificacion que toma en cuenta dos grupos clinicos: el de afeccion leve o
también llamado de orbitopatia no infiltrativa v el de afeccidn severa o de orbitopatia
infiltrativa. Bl primer grupc comprende a los pacientes con evidencia de retraccion
palpebral y minimo discomfort con o sin algin grado de exoftalinos, a menudo son
jovenes; el segundo grupe comprende a los pacientes que siguen un curso fulminante,
con infiltracion importante, inflamacion y cicatrizacion, estos pacientes presentan
inflamacién palpebral y conjuntival, diplopia, exposicion comneal, proptosis v
neuropatia Optica, frecuentemente presentan mixedema. EI 90% de los ¢dsos son no
infiltrativos y corresponden a las clases 0 o 1 de la clasificacion de Wérner; el 10%
restante, corresponde a enfermedad infiltrativa clases 2-6.(4X9)(10)(16)

DIAGNOSTICO DE ORBITOPATIA DISTIROIDEA:

A pesar de que la orbitopatia de Graves ocurre durante o después de un estado
hipermetabdlico (80%), esto no es necesariamente cierto en todos los pacientes,
debido a afecciones tiroideas subclimicas ¢ a un estado eutiroidéo que puede estar
relacionado con una alteracidn tiroidea tipica.(4)

Existen un sinimero de métodos auxiliares que ayudan al diagndstico de orbitopatia
distiroidea. En el arsenal de pruebas de laboratorio, la autonomia de la funcién
glandular puede ser demostrada en el 86% de los pacientes eutiroideos con
enfermedad orbitaria activa o progresiva. La clasica supresion de T3 o prueba de
Werner identifica el 76% de estos casos. (4)(11)(16)

A pesar de todo el arsenal diagnoéstico con que se cuenta, en un pequefic grupo de
pacientes no se puede demostrar ninguna alteracion en los exdmanes de laboratorio,
aim cuando clinicamente presenten orbitopatia tiroidea.(4)

En las tltimas décadas, un avance impottante en las técnicas de imagen orbitaria han
conducido a la identificacion, diagnostico y estadificacion de pacientes con orbitopatia
tiroidea subclinica.

Los auxiliares de diagnostico que pueden utilizarse en la orbitopatia tiroidea de
acuerdo con Duane som:

1. Determinacion de niveles séricos de T3 y T4.

2 Ensayo inmunoradiométrico de TSH (TSH-IRMA).

3 Determinaciones de anticuerpos anlimicrosomales y antitiroglobulina

4. Campos visuales,

5. Ecografia de musculos extraoculares

6. Tomografia Computada de Orbitas

7 Resonancia Magnética Nuclear

EXOFTALMOMETRIA




El exoftelmometro de Hertel se emplea para determinar el grado de proyeccion
anterior o prominencia de los ojos. Es util para diagnosticar y seguir el curso del
exoftalmos.

TECNICA:

El paciente mantiene la cabeza erguida y mira fijamente a los ojos del explorador. Se
colocan dos pequefias sujeciones concavas del exofialmometro comtra los bordes
orbitarios externos y se anota la distancia entre estos a partir de la barra central. Esta
tiengé que ser una medida constante para todas las exploraciones sucesivas a fin de
valorar con exactitud el estado de protrusién ocular. Bl examinador localiza la cérnea
del ojo derecho del paciente en el espejo, mientras este fija dicho ojo sobre el
izquierdo del explorador. Al mismo tiempo se alineca la cornea en el espejo con la
escala, que lee directamente en milimetros. Se hace una lectura igual en &l ojo
izquierdo con el paciente mirando fijamente el OJO derecho del explorador. La lectura
de barra y ¢l grado de exoftalmos se registra en milimetros,

INTERPRETACION:

El margen normal de lectura exoftalmométrica es de 12 a 20 mm Los valores no
suelen diferir en mas de 2 mm entre ambos ojos e indican las distancias anteriores
desde la comea hasta el borde orbitaric externo Existe exoftalmos si la lectura es
mayor de 20 mm en un ojo, y requiere la investigacion de una causa. Una disparidad
de las lecturas entre un ojo y el otro de 3 mm o mas también exige mas
investigaciones, aunque puedan estar dentro de los Hmites normales. (14)

GRADO DE RETRACCION PALPEBRAL:
Se valora pidiendo al paciente que mire al frente v se mide en milimetros la esclera

comprendida entre el borde libre palpebral superior y ¢l limbo esclerocorneal y entre
el borde libre palpebral inferior y el limbo esclerocorneal.

INTERPRETACION:
Retraccion leve' 1-2 mm

Retraceion moderada: 3-4 mm.
Retraccion severa: 5-8 mm.

ECOGRATIA OCULAR;



La utilidad del la ecografia en el diagnéstico de la Enfermedad de Graves, la causa
mas frecuerite de exoftalmos, ha sido bien establecida por varios autores
(Purnell, 1968; Hammard, 1973; Ossoinig, 1983; Reibaldi, 1983). En los 60s, el
diagnostico se realizaba por exclusion. En los 70°s, fue posible medir el grosor de los
musculos extraoculares. En 1982, Ossomnig introdujé un muevo signo acistico y paso 4
pasc la ecografit ha obtenido un alto porcentaje de certeza diagnostica. Fl signo
aclistico se describié como una alta reflectividad y una promunciada heterogeneidad de
los misculos engrosados, otros signos ecograficos menos importantes son:
engrosamiento de la cubierta del nervio éptico (Cename, 1984) y engrosamiento de ia
fascia periorbitaria asi como alargamiento de ia glandula lagrimal.(17)

Se han reportado muy buenos resultados en el diagnostico ecogrifico de la
Enfermedad de Graves por muchos autores: Pumnell (97.7%), Hammard (95.4%),
Ossoinig (98.5%) y Reibaldi (98.2%).(17)

TOMOGRAFIA COMPUTADA DE ORBITAS:

No fue sino hasta la iftroduccién de la tomografia computada que se pudo comprender
el efecto mecanico de la infiltracién extrema de los masculos extraoculares y de la
afeceion del nervio Optico. Esto también explica el espectacular efecto de la
descompresion orbitaria.

tUna de las aplicaciones mds importantes en la patologia orbitaria de la tomografia
computada, es eh la evaluacién de pacientes con orbitopatia tiroidea. El hallazgo
tomografico mas comun éncontrado en esta patologia es el engrosamiento de uno o
mas de los misculuos extraoculdres. Bl grado de engrosamiento muscular es variable,
pero en general éxiste urd corr’eiaci(m entre la severidad clinica de la enfermedad v la
afeccion muscular, Cuando s¢ afecta, el misculo se encuentra engrosado de manera
fusiforme Freclienteriéhte rdfubtza en forma homogénea, lo cual indica una reaccién
inflamatoria difuka. (17) :

Por lo tanto, la tomografta cbiﬁphtada refleja directamente los cambios histologicos en
los musculos La irifiltrdtiof difisa y el edema son la causa del engrosamiento
muscular Debido a la_ iffiflertante respuesta inflamatoria, los musculos refuerzan;
generalmenté én forma Haogénea.(17)

Es de sutda importdhdia valotdt si los pacientes con orbitopatia tiroidea presentan
hipertensfg’iﬁ deular. Déﬂc{é #97, existen reportes que asociaban la hipertension ocular
con exoftiithos maligno. (10)’

En 1959, Vdh trato sih bbtener éxito de correlacionar la severidad de Ia hipertension
ocular co ¢l glzé{dp de orbitopatia tiroidea. En el siguiente afio (1960), Vanni y¥ Vossa
sugirieron #ue Ia obstitrccion al flujo venoso era el prideipal factor etiologico para
explicaf Id Hipertensiad déufar. (10)

En 1953, iih gripo dé ifbestigadores demostrd hipertension ocular en la mirada hacia
arriba (Test de Braley) e pacientes con orbitopatia tiroidea, pero no pudieron explicar
la causa No fue sino hasta el advpnimiento de la tomografia computada a mediados de
los 70°s que pudo identificarse la prevalencia del engrosamiento de los musculos
extraoculares. Ademas, se pudd identificar que muchos pacientes que cursan con



hipertension ocular y sin proptosis, tenfan engrosamiento muscular al rtealizarles
tomografia computada Entonces pudd aclararse que el aumento en la presion
intraocular, se debe al intentar rotar €] globo ocular contra un musculo fibrosado y
acortado: (10)

Otra causa de la hipertension ocular en pacientes con orbitopatfa tiroidea, es un
aumento én la resistencia al flujo de salida del humor acuoso debido a la inflamacién
orbitaria; la presion puede permanecer elevada todo el tiempo que persista la
congestion orbitaria. (1)

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LA ORBITOPATIA DISTIROIDEA:

Debe hacerse con

1.- Miositis

2 - Psendotumor muscular
3.- Tumores orbitarios

4 - Alteraciones vasculares
6.- Infecciones

7.- Acromegalia

TRATAMIENTO DE ORBITOPATIA TIROIDEA:

La determinaciéon del grado de orbitopatia vy el manejo individualizade de cada
paciente requiere de una gran experiencia del oftalmélogo. Para la gran mayoria de los
pacientes el tratamiento es preventivo y expectante ya que la remision espontinea es
frecuente. Ademas, también se debe de tomar en cuenta que la orbitopatia de Graves
recurrente es extremadamente rara. El curse general de la enfermedad activa es de 6
meses a 2.5 afios.

Desde el punto de vista médico, hay algunos puntos importantes que se deben tener
en mente Una estrecha comunicacion con un Endocrinélogo o Médico Internista para
asegurarse de un Optimo estado eutiroideo y para descartar otras posibles
enfermedades sistémicas.(16)

La orbitopatia no infiltrativa leve puede observarse estrechamenie y manejarse en
forma conservadora por un periodo de tiempo para asegurarse de que no existe
progresion (16)

El tratamiento de las manifestaciones sistémicas del hipertiroidismo comprende:

1 - Drogas antitircideas Metimazol, propiltiouracilo y carbimazole.

2.-Todo-131.

3 - Tiroidectomia

4 - Betabloqueadores

Gl tratamicnto de la orbitopatia comprende
1.- Corticoesteroides via oral, via sistémica
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2.- Inmunosupresores.
3.- Cirugia Descompresiva.

TRATAMIENT(O MEDICO DE LA ORBITOPATIA TIROIDEA:

W. Andrzelewzka y cols. reportaron en 1986 mejoria en pacientes con orbitopatia
infiltrativa del 61%, posterior a terapia médica con glucocorticoides y
glucocorticoides/imuran. El 16% presentaron estabilizacién y el restanie 23%
progresion. (1)

CORTICOIDES SISTEMICOS: Pueden administrarse a pacientes con proptosis
rapidamente progresiva durante la fase inicial de ia enfermedad, siempre y cuando no
esten contraindicados, (9)

Los pacientes con signos de afeccidn a tejidos blandos rquieren dosis de induecidn de
entre 20 a 30 mg por dia. (16)

Aguellos pacientes con congestion severa de la orbita y neuropatia Optica pueden
requettr dosis heroicas de 80 a 125 mg al dia. (16)

Es importante tener en mente que puede existir un efecto de rebote y resurgimiento de
la afeccion a tejidos blandos (16)

BLOQUEADORES BETA ADRENERGICOS:; La administracion oral de estos
medicamentos, tienen st efecto en la reteaccidén palpebral en la Enfermedad de
Graves Grossman y col estudiaron los efectos de estos medicamentos en las
manifestaciones periféricas de tirotoxicbsis y encontraron una disminucién en la
apariencia de mirada de asombro y en la retraccion palpebral, pero no en la proptosis.

INMUNOSUPRESORES Debido a la posble etiologia autoinmune, el tratamiento con
estos inmunosupresores ha sido ampliamente difundido. Este grupo de medicamentos
incluye’ azatriopina, ciclofosfamida y ciclosporina entre los méas utilizados

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA ORBITOPATIA TIROIDEA:

Es muy importante mencionar que a pesar de un tratamiento correcto médico a base
de corticoterapia ¢ inmunosupresorcs, la orbitopatia puede persistir y entonces ¢l
tratainiento quirliirgico es otra alternativa, (13)(18)
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Las indicacioﬁ?ps, ggiprenden’ alteraciones funcionales como diplopia o mala
copatacion de la_.hérxiiddi-a'pﬂ@ébi‘ql; algunas ocasiones la indicacién es meramente
cosmética. (13)(18) g AT
o f '

Usualmente el tratamidfito 'quirrgico se reserva para pacienies cuyo estado
metabélico y afeccion ocular han estado estables por lo menos durante 1 afio; en los
cuales la retraccion provoca queraiopatia por exposicion, lagofialmos, inyeccién
conjuntival crémica (19)

El manejo de la retraccion palpebral én enfermedad tiroidea comprende; para el
parpado superior tenotomia del elevador o recesidn, reseccién o miectomia del
musculo de Miiller v combinacién de miectomia del elevador v Miiellerectomia. En
pacientes con 2 mm o menos de retraccién del parpado inferior, un abordaje
conjuntival con extirpacion completa de los retractores (fascia capsulopaipebral y
miscilo simpaticolesta indicado y para pacientes con 3 mm o més de retraceidn,
reseccion de la conjuntiva y retractores ademés de la colocacién de injerto de paladar
duro.(18) h



DEFINICION DEL PROBLEMA:

{ Cudl es ¢l grado de orbitopatia distiroide;fli en los pacientes con Enfermedad de
Graves Basedow en el H.C.8 A.E de Petréleos Mexicanos 7

JUSTIFICACIONES;

i

No existe informacion disponible en el H.C.5.AE de Petroleos Mexicanos
acerca del grado de orbitopatia distiroidea en la poblacién con Enfermedad de
Graves Basedow.

2. Un gran namero de [os pacientes con Enfermedad de Graves Basedow en el
HCS.AE de Petroleos Mexicanos, no cuentan con una valoracion
oftalmoldgica, mucho menos con estadificacion del grado de oftalmopatia
distiroidea

OBJETIVOS:

1. Conocer el grado de Orbitdpatia Distiroidea en los pacientes con enfermedad
de Graves Basedow en el H.C.S.AE.

2. Comparar los resultados obtemidos en el presente trabajo con los de la
bibliografia.

3

Formular una guia base para la exploracion y estadificacion de pacientes con
orbitopatia tiroidea en pacientes con Enfermedad de Graves Basedow en ¢l
HCSAE
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HIPOTESIS:

El grado de Oftalmopatia Distroidea en pactentes con Enfermedad de Graves
Basedow en el HCS.AE de Petrdleos Mexicanos es leve de acuerdo a la
clasificacion detallada de Wemer .

METODOLOGIA

1

Se realiz6 un estudio de tipo retrospectivo, desciiptivo, no experinental y transversal.

Se realizd el estudic en los pacientes diagnosticados con Enfermedad de Graves
Basedow del HCSAE entre 1999 y 2000. Se extrajerén del Sistema de
Admimnistracién  Hospitalaria de acuerdo a la  Clasificacion  internacional de
Enfermedades vigente (CIE), todos aquellos pacientes con diagnostico de
hipertiroidismo (Clave E03) y exoftalmia hipertiroidea (Clave H062), se consultaron
los expedientes clinicos de cada paciente y se recopild la exploracion oftatmologica
para orbifopatia tiroidea de los pacientes con Enfermedad de Graves Basedow.

CRITERIOS DE INCLUSION:

Se meluyerdn en el estudio a los pacientes con 0 sin orbilopatia distiroidea manificsta
clinicamente, sin importar la edad, ni el sexo, con o sm {fratamiento para su
lupertiroidismo  y que contaban con  expediente clinco con una  wvaloracién
oftakmolégica que meluya exploracion de orbitopatia tirordea.

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Se excluyerén del estudio a los pacientes con hipertiroidismo que no fue por
Enfermedad de Graves Basedow y a aquellos pacientes que no coulaban con
valoracion oftalmoldgica que mcluy6 exploracion de orbitopatia troidea.

Se revisd si los pacientes contaban con ultrasonogiama oculat y tomoprafia axial
computada a los pacienies con exoflalmos y/o pardlisis ocular, paia medicion de los
misculos extraoculares, registrando las interpretaciones en la forma de recopitacion de
datos
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HIPOTESIS
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Basedow en el HCSAE de Petrdleos Mexicanos es leve de acuerdo a la
clasificacién detaliada de Wemer..

METODOLOGIA. -
Se realizd un estudio de tipo retrospectivo, descriptivo, no expersnental y wansversal,

Se realizd el estudio en los pacientes diagnosticades con Enfermedad de Graves
Basedow del HCS.AE entre 1999 y 2000, Se extrajerén del Sistema de
Admintsiracidn  Hospitalana de acuerdo a la  Clasificacién  mternacional de
Enfermedades vigente (CIE)}, todos aquellos pacientes con diagnostico de
hipertirosdismo (Clave E05) v exoftalrma hipertiroidea (Clave H062), se consultaron
los expedientes clinicos de cada paciente y se recopild la exploracién oftalmologica
para orbitopatia tiroidea de los pacientes con Enfermedad de Graves Basedow

CRITERIOS DE INCLUSION:

Se incluyerdn en el estudio a los pacientes con o sin orbilopatia distiroidea manificsta
clinicamente, sin importar la edad, w el sexo, con 0 sin tralamiento para su
hiperiroidismo  y que comtaban con expediente c¢linico con una valoracion
oftalmolégica que incluya exploracion de orbitopatia tiroidea.

CRITER]IOS DE EXCLUSION;

Se excluyerén del estudio a los pacientes con lupertiroidismo que no fue por
Enfermedad de Graves Basedow y a aquellos pacientes que no contaban con
valoracion oftalmoldgica que meluyd exploracion de orbitopatia tiroidea

Se revisé st los pacientes conlaban con ultiasonograma ocular y tomografia axial
compulada a los pacientes con exofialimes y/o pualisis ocular, para medieién de los
musculos extraoculates, remstrando ias mterpretaciones en la forma de 1ecopilacion de
datos
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Las areas fisicas en las que se realizd el estudio comprenden los consultorios de
Oftalmologia del H C.8.AE asi como ¢l area de Tomografia y Ultrasonido.

DESCRIPCION DE LAS VARIABLES:
Las vanables que se analizaron fueron:
- Edad.
- Sexo.
- Agudeza visual expresada en escala de Snellen.
- Movilidad Ocular, describiendo 1a limitacion en forma especifica.
- Signos palpebrales de orbitopatia tiroidea, describiendo cuales presenta el
pacienite.
- Grado de retraccién palpebral expresado en milimetros .
- Exoftalmometria expresada en milimetros
- Grado de afeccién de misculos extraoculares de acuerdo a la severidad de la
limitacién de la movilidad.
- Grado de afeccién comeal de acuerdo a la severidad de la lesion
- Grado de afeccién visual expresado en forma de quebrado
- Grado de orbitopatia de acuerdo a grupo

DISENO ESTADISTICO:

- Tipo de muestra Pacientes del H C § AE. con diagnéstico de Enfernedad de

Graves Basedow, con expediente clinico completo

- Umdad iiltma de muestreo: Paciente que cumplieron con los criterios de welusion.

- Tamafio de la imuestra: 19 pacientes

- Analisis de datos: Se utilizarén fas medidas de tendencia central: inoda, mediana y
media, la relacién porcentural v se gralicaran en graficas crrculates y de banas,
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Graves Basedow, con expedsente ¢linico completo.
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- Analisis de datos: Se utilizaron las medidas de tendencia central moda, mediana y
media, la relacion porcentural y se graficaran en graficas cuculares y de barias




RESULTADOS.

"Bl presente estudio se realizd en el HC.S.AE incluyendo la revision del expedientie
<linico de 52 pacientes, de los cuales solo 19 (36.5%) contsban con ekploracion
oftalmolégica completa para orbitopatia tiroidea, resto (65.5%) se excluyeron del
estudioc.

Los datos obtenidos fueron procesados a un analisis estadistico por computadora con
el paquete "EXCEL"

La moda para la edad de los pacientes fue de 36 afios, la mediana de 37 afios y la

media de 41 1 afios, el paciente de menor edad fue de 28 afios y €l de mayor edad d&
52.

De los 19 pacientes, 5 (26%) correspondieron al séxo masculino y 14 (74%) al sexo
femenino. (Fig 1)

Con respecto a las marifestaciones clinicas referidas por los pacientes, § de eflos
(42.1%) se refieren sin sintomatologia, 4 (21.1%) refirieron edema palpebral, 5
(26.3%) refirieron exoftalimos y 2 {10.5%) refirieron sensacién de cuerpo extrafio. (Fig

B

Explorando la movifidad ocular, 8 pacientes (42%) presentaron limitaciones y 11
(58%) no presentaron limitaciones. (Fig 3)

El grado de edema de tejidos blandos fue normal en el ojo derecho en 8 paeientes
{42 1%} y en €l o;o izquierdo er 6 pacientes (31.6%}; minimo en el ojo derechio en 5
pac19ntes (26.3%) vy en el ojo izquierdo en 3 (15.8%); moderado en el ojo derecho en 6
pap pntes (31 6%) y en el ojo izquierdo en 8 pacientes (42.1%), marcado para ningin
pagrbpnte en el ojo derecho y en el ojo izquierdo en 2 pacientes (10.5%).

Can respecto al grado de proplosis en ¢l ojo derecho fue de 3-4 mm en 13 pacientes
{63 4%) v en el ojo izquierdo en 6 pacientes (31.6%); 6 (31.6%) pacientes no tuvieron
preptosis en el ojo derecho y en ojo izquierdo 13 (68.4%)

14 (73 7%) de los pacientes no presentaron limitacidn de la movilidad ocular en el ojo
derecho y 15 (79%) en el ojo izquierdo; 4 (21.1%) presentaron solo limitacion en
extrema mirada en el ojo derecho y 3 (15 8%) en el ojo izquierdo; 1 (5.2%) paciente
presentd evidente restriceion dé la movilidad en el ojo derecho y 1 (5 2%) en el ojo
izquierdo.

10 de los pacientes (52.7%) no tuvicron lesion corneal en el ojo derecho y 10 (52.7%)
en el ojo izquierdo; 9 (47 3%) presentaron una lesién punteada en el ojo derecho y §
(42 1%) en ¢l ojo 1zquierdo; solo 1 paciente (5.2%) tuvo una tlcera corneal en el ojo
izquicrdo

~1




La visi6n se enconird practicamente normal en la mayoria de los pacientes, y en los
que no veian 20/20 la causa era opacidades de medios principalmente,

Con respecto al grado de tetraccién palpebral, 18 de los pacientes (94.8%) no tenian
retraccion en el ojo derecho v 13 (68 4%) en el ojo izquierdo; en 1 paciente (5.2%) la
retraccion fue de 1-2 mm en el ojo derecho y en 6 pacientes {31.6%) en el ojo
izquierdo

5 de los pacientes (26%) se clasificaron en el grupo A de orbitopatia tircidea; 6
pacientes (32%) en el grupo B v 8 pacientes (42%) eir el grupo C.

Ninguno de los pacientes present6 neuropatia optica tiroidea, ninguno fue tratado con
citugia descompresiva v a ninguno se le realizd cirugia de parpados por orbitopatia.




CONCLUSIONES:

1. El grado de orbitopatia tiroidea en pacienies con Enfermedad de Graves
Basedow es bajo, comprobéndose la hipdtesis planteada.

2. Esto se debe probablemente a que los derechohabientes de Petroleos Mexicanos
con enfermedad tiroidea, se diagnostican en etapas iniciales de la erifermedad y
rectben un tratamiento oportuno.

3. Es necesario que todos los pacientes con Enfermedad de Graves Basedow al
momento de diagnosticarse, sean referidos al Servicio de Oftalmologia para
valoracidn y estadificacion de orbitopatia.

4. Como resultado del estudio realizado, se disefio una guia para la exploracion y
estadificacion de pacientes con orbitopatia tiroidea por Enfermedad de Graves
Basedow.

AN
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Fig. 1 Afeccién por Sexo
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Fig. 2 Manifestaciones Clinicas
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Fig. 4.a Grado de Edemna de Tejidos Blandos en Ojo Derecho
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Fig. 4.h Grado de Edema de Tejidos

Blandos en Qjo lzquierdo
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Fig 5.a Grado de Proptosis en Qjo Dereche
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Fig. 5.b Grado de Proptosis en Ojo izquierdo
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Fig. 6.a Grado de Afeccion de MEO en Ojo Derecho

OSene1 4

1 ' g

FUENTE: Hoja de Recoleccion de datos.




LI G b B

Fig. 6.b Grado de Afeccion de MEQ en Ojo fzguierdo
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Fig. 7.a Grado de Afeccion Corneal en Ojo Derecho
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Fig. 7.b Grado de Afeccién Corneal en Ojo lzquierdo
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Fig. 8.a Grado de Afeccién Visual en Ojo Derecho
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Fig. 8.b Grado de Afeccion Visual en Ojo lzquierdo
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Fig. 9.a Grado de Retraccion Palpebral en Ojo Derecho
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Fig. 9.b Grado de Retraccion Palpebral en Gjo lzquierdo

FUENTE" Hoja de Recoleccion de datos.
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Fig. 10 Grupos de acuerdo al Grado de Orbitopatia Tiroidea
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