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INTRODUCCIÓN 
 

La orbitopatia tiroidea es una enfermedad debilitante del sistema visual, 
caracterizada por presentar cambios de los tejidos blandos orbitarios y 
periorbitarios debidos a un proceso inflamatorio, o a la consecuencia 
del mismo, y que generalmente se relaciona con alteraciones endocrinas 
sistémicas de la glándula tiroides, causando una alteración significativa 
en la calidad de vida de los afectados. 

La orbitopatia tiroidea (OT) es la primera causa de patología orbitaria, 
con una incidencia que oscila entre el 50 y 60% en la consulta de un 
cirujano de órbita (1). Es conocida también con el nombre de 
oftalmopatia de Graves por su asociación con la enfermedad de Graves, 
considerándose la manifestación extratiroidea más frecuente de esta 
enfermedad, aunque puede presentarse en pacientes sin historia pasada 
o presente de hipertiroidismo (eutiroideos), en pacientes hipotiroideos 
y en la tiroiditis de Hashimoto (2). Debido a que la enfermedad afecta la 
órbita en su conjunto, preferimos el termino de orbitopatia al de 
oftalmopatia ya que refleja mejor la concepción actual de la patología. 

En la OT la clínica del paciente es fiel reflejo de la fisiopatología de la 
enfermedad. Un adecuado conocimiento de esta nos orientará acerca de 
los signos y síntomas que debemos observar, pero más importante aún, 
nos hará reconocerlos de la manera más precoz posible, permitiendo un 
rápido abordaje terapéutico en el momento preciso en que la 
enfermedad responde bien a la medicación, e incluso, nos permite la 
prevención de la misma (3). El diagnóstico precoz, tanto oftalmológico 
como endocrino, y la prevención de la enfermedad son la clave para el 
satisfactorio tratamiento del paciente y para evitar las secuelas físicas y 
psicológicas que de ella se derivan (4).  

La retracción es el signo cardinal de afectación palpebral, 
característicamente es más acentuada en el 1/3 externo o temporal del 
párpado superior, es uno de los signos más precoces en aparecer en la 
OT y es causa frecuente de la primera consulta o de preocupación del 
paciente. Se presenta tanto en el párpado superior como en el inferior, 
pero es en el primero donde suele llamar más la atención del paciente 
(5). En el párpado superior, la zona de limbo corneal superior (hora 12) 
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que normalmente esta cubierta 1 mm por el párpado, queda al 
descubierto dejando expuesta la esclera. El mecanismo es mixto: por un 
lado existe hipertonía simpática del músculo de Müller, y por otro, 
fibrosis y adherencias en los retractores palpebrales. La fibrosis del 
elevador da lugar a una excursión palpebral en resorte y una asinergia 
en la mirada inferior (conocido en inglés como lid lag). En la retracción 
palpebral superior debe tenerse en cuenta la hiperfunción del complejo 
recto superior-músculo elevador secundaria a la fibrosis del recto 
inferior, ya que en algunas ocasiones existirá una aparente retracción en 
posición primaria de mirada que se resolverá al realizar la 
retroinserción quirúrgica del músculo recto inferior. Lo anterior se 
explica debido a que la fibrosis del recto inferior desvía la mirada hacia 
abajo obligando al paciente a elevar los ojos para mantenerlos en 
posición primaria con lo que el complejo elevador del párpado superior 
(EPS) se contrae, produciendo la retracción del párpado superior (6). La 
retracción palpebral suele persistir durante años, estabilizándose o en 
algunos casos mejorar lentamente, desapareciendo, o incluso, en muy 
raras ocasiones evolucionando hacia la ptosis palpebral (por atrofia de 
las fibras) después de 10-15 años, como es el caso de algunos de 
nuestros pacientes. La retracción pequeña (1-2 mm) puede desaparecer 
a los 2-3 años en el 50% de los pacientes tratados de hipertiroidismo. 
En casos de severa proptosis, puede producirse la desinserción de la 
aponeurosis del elevador, apareciendo ptosis del párpado. Esto plantea 
un interesante diagnóstico diferencial con la ptosis de la miastenia 
grave, proceso autoinmune no pocas veces asociado a la enfermedad de 
Graves (7). 

La retracción palpebral inferior es un signo que es notado con menor 
frecuencia por el paciente. Se producen las mismas alteraciones del 
párpado superior, pero los cambios son menos intensos por las 
características anatómicas del mismo. La retracción palpebral inferior 
esta principalmente producida por un mecanismo mecánico, debido al 
exoftalmos y al aumento del volumen graso, el párpado por gravedad 
tiende a retraerse, lo que explica la disminución del mismo luego de 
cirugía de descompresión y lipectomia. En casos de retracciones 
importantes se puede observar entropión del párpado inferior, lo que 
sumado a la exposición causada por la proptosis y la retracción 
palpebral superior puede empeorar la integridad de la superficie ocular 
(16). 
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Los cambios inflamatorios que se producen en los párpados son 
indicadores muy importantes de la actividad de la enfermedad (y por 
ende del diagnostico precoz) (4). Los pacientes suelen presentar edema 
palpebral periorbitario que es más acentuado en horas de la mañana, lo 
que algunas veces puede ser confundido con una reacción alérgica por 
el oftalmólogo inexperto, aunque el paciente tiroideo no presenta 
reacción folicular conjuntival y además tiene otros signos asociados 
como molestias en la lectura, astenopia, e incluso manifestaciones 
sistémicas de hipertiroidismo. El grado de edema puede no 
corresponder con el grado de exoftalmos ni con la retracción palpebral, 
pudiendo aparecer todos estos signos o solo uno de ellos, generalmente 
están presentes todos ellos pero con diferente grado de afectación (17). 
Durante la fase inflamatoria activa se observa hiperemia palpebral, la 
cual debe buscarse en la zona preseptal para ser representativa de 
enfermedad tiroidea, ya que es común encontrar hiperemia en el borde 
palpebral y la zona pretarsal (cerca del margen) en pacientes normales 
o con blefaritis (18). 
 
En 1773, de Saint Yves es el primer cirujano oftalmólogo que hace 
referencia a la oftalmopatía tiroidea, y unos años después, en 1786, 
Parry describe la asociación de bocio y exoftalmos. En 1835, Graves 
publica 3 casos en mujeres con exoftalmos que no podían cerrar los 
párpados, y en 1940 Basedow insiste sobre la asociación entre la 
exoftalmía y las anomalias distiroideas. 

La incidencia de la enfermedad de Graves (independiente de las 
manifestaciones orbitarias) es de 13,9 casos por 100.000 habitantes por 
año en Estados Unidos (3), con predominio del sexo femenino, siendo su 
incidencia en mujeres de una mujer por cada 5.000 habitantes/año y en 
varones de 1 por 25.000 habitantes/año, según algunos autores. La 
edad de presentación de la orbitopatia tiroidea presenta aparentemente 
un pico bimodal de incidencia, tanto en hombres como en mujeres, con 
grupos de edades de 40-44 años y 60-64 años en mujeres y 45-49 años y 
65-69 años en hombres, pero el rango de edad puede oscilar entre los 
25 a 65 años (4). La edad media de presentación es ligeramente mayor 
en hombres que en mujeres. El 10-12% de los pacientes con 
enfermedad de Graves van a presentar signos y síntomas clínicos de OT, 
mientras que la gran mayoría solo presentará formas subclínicas. 
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La OT es identificada aproximadamente en un 20% de pacientes con 
enfermedad de Graves durante el examen físico inicial, pero la gran 
mayoría de pacientes presentan una forma subclínica o autolimitada de 
orbitopatia tiroidea. La prevalencia de estas formas leves de OT se 
estima que puede ser tan alta como un 80% (5). La enfermedad es por lo 
general bilateral (85-95%) pero puede manifestarse de manera 
unilateral (5-15%), aunque esto puede ser el reflejo de la asimetría con 
la que generalmente se presenta la orbitopatia. Solo el 5% de los 
pacientes presentan reactivación de la enfermedad inflamatoria 
orbitaria una vez que ha remitido el episodio inicial. El 33% de los 
pacientes con OT reportan antecedentes familiares positivos de 
enfermedad tiroidea, y aproximadamente un 9% se acompañan de 
dermatopatia. 

En la gran mayoría de pacientes el hipertiroidismo y la orbitopatia se 
presentan con un margen de tiempo de 18 meses entre ellas (6), aún así, 
la aparición de una de ellas puede separarse de la otra en 20 años en 
algunos casos (7). Bartley no encuentra variaciones estacionales y 
comenta que la orbitopatía aparece 6 meses antes del hipertiroidismo 
en el 18,5%, coinciden ambas en el 20% y se presenta en los 6 meses 
después del hipertiroidismo en el 35% (8). 

Las formas graves de orbitopatía aparecen sólo en un 4-5% de 
pacientes, siendo más común su aparición en pacientes de mayor edad, 
diabéticos y en hombres (en los que se observa mayor incidencia de 
neuropatía optica compresiva). Un apartado especial debe considerarse 
para el habito de fumar, ya que el cigarrillo esta fuertemente asociado a 
la enfermedad de Graves y a la orbitopatia, siendo un factor de riesgo 
para ambas, pero con mayor influencia sobre la OT. La proporción de 
pacientes fumadores se incrementa de manera significativa cuando se 
estudian los pacientes con enfermedad orbitaria severa, relacionándose 
el cigarrillo no solo con formas más agresivas de la enfermedad sino con 
menor respuesta al tratamiento y mayor tiempo de duración. Algunos 
autores, pero no todos, han establecido una relación dosis-respuesta 
entre el número de cigarrillos por día y la enfermedad orbitaria (9). La 
relación cigarrillo-OT esta claramente identificada en la literatura 
(1,2,4-6,9,10), existiendo evidencia que demuestra la desaparición del 
riesgo excesivo de padecer enfermedad severa en grandes fumadores al 
dejar de fumar. Como concomitante, en el caso de la enfermedad de 
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Graves, existen suficientes evidencias para afirmar que el cigarrillo 
disminuye posibilidad de remisión del hipertiroidismo al tratamiento 
con drogas antitiroideas, y además, incrementa el riesgo de recurrencia 
del hipertiroidismo (12). 

Para el control del hipertiroidismo, reciben tratamiento en la 
Comunidad Europea con radioiodo (RI) el 85%, tiroidectomía el 14% y 
terapia médica el 55%, aunque en España el tratamiento más utilizado 
es la tiroidectomía subtotal por considerar que influye menos sobre la 
progresión de la orbitopatía (23). 
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JUSTIFICACIÓN 
 
 
En el Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, no se conoce en qué 
porcentaje se presenta la retracción palpebral en pacientes con 
Orbitopatía tiroidea. Dado que somos un centro de referencia nacional y 
que la orbitopatía tiroidea es la primer causa de patología orbitaria 
atendida en el servicio de Oftalmología-Órbita de nuestro Centro Médico 
Nacional, es de gran valor tener conocimiento de ello para un 
diagnóstico temprano y un adecuado manejo integral del paciente. 
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OBJETIVO GENERAL 

 

Determinar en que porcentaje de pacientes con Orbitopatía tiroidea 
presenta retracción palpebral en el Centro Médico Nacional 20 de 
Noviembre. 

 

Objetivos específicos:  

 Describir el sitio más frecuente de retracción palpebral (párpado 
superior o inferior) 

 Describir la cantidad de milimetros de retracción palpebral 
 Identificar el tiempo transcurrido entre la presencia de la 

retracción palpebral y el diagnóstico de OT. 
 Describir si la retracción palpebral es uni o bilateral. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

 

Tipo y Diseño de estudio.  

Transversal, descriptivo, observacional 

 

Universo o población.  

Pacientes con Orbitopatía tiroidea del servicio de Órbita, párpados y vía 
lagrimal de Oftalmología del Centro Médico Nacional 20 de Noviembres 
del I. S. S. S. T. E. con los criterios de inclusión establecidos en su rubro. 

Muestra.  

Muestreo no probabilístico por conveniencia. Se incluyeron a todos los 
pacientes que cumplen los criterios de inclusión del servicio de 
oftalmología. 

Definición del grupo control:  

No aplica.  

 

Criterios de inclusión:  

Se seleccionaron expedientes con las siguientes características:  
 Pacientes hombres o mujeres mayores de edad 
 Diagnóstico confirmado de Orbitopatía Tiroidea 

Pacientes con revisiones periódicas completas 
 

Criterios de exclusión:  

Se excluyeron expedientes de pacientes con las siguientes 
características: 
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 Pacientes que no acudan a revisión oftalmológica  
 Pacientes con expedientes incompletos 

 
 

Descripción operacional de las variables. 
Variable Definición 

conceptual 
Definición 
operacional 

Escala de 
medición 

Tipo de 
variable 

Edad Tiempo transcurrido 
desde el nacimiento 
hasta el momento 
actual 

Tiempo transcurrido 
desde la fecha de 
nacimiento dada hasta 
el momento del estudio 

Años Cuantitativa 
Discreta 

Género Características 
genotípicas que 
definen el sexo 

Características 
fenotípicas en los 
pacientes para definir 
su sexo 

Masculino o 
Femenino 

Cualitativa 
Dicotómica 

Agudeza visual 
(AV) 

Capacidad del 
sistema visual para 
definir o detectar 
objetos 

Establecida por medio 
de la cartilla de Snellen 
convertida a logMAR 

logMAR Cuantitativa 
Discreta 

Capacidad visual 
(CV) 

Agudeza visual 
máxima corregida 

Agudeza visual 
obtenida con máxima 
corrección refractiva o 
estenopeico 

logMAR Cuantitativa 
Discreta 

     

Orbitopatía tiroidea Fenómeno común en 
pacientes con 
Enfermedad de 
Graves donde hay 
daño al globo ocular 
en especial grasa 
orbitaria y músculos 
extraoculares. 

Obtenida mediante 
datos clínicos de 
afectación a nivel 
ocular.  

Presente o 
Ausente 

Cualitativa 
Dicotómica 

 

 
 

 
Técnicas y procedimientos empleados 
Se recopiló la siguiente información de los expedientes:  
 
Agudeza visual y capacidad visual en unidades logMAR 
Medidas palpebrales en milímetros 
-Apertura palpebral 
-Hendidura palpebral 
-Altura del surco palpebral 
-Distancia margen reflejo superior 
-Distancia margen reflejo inferior 
 
Procesamiento y análisis estadístico 
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Se realizó el análisis mediante estadística descriptiva mediante el 
programa SPSS versión 19.0. 
Se realizó el registro de las variables de interés en hoja de cálculo de 
Excel. 
 

 
RESULTADOS 
 
 

Se revisaron los registros del serivicio de oftalmología del 01 de Enero 
de 2015 al 01 de Enero de 2017 encontrando: 
 
Total de 126 pacientes con Orbitopatía Tiroidea en vigilancia por 
nuestro servicio. 
 
Se excluyeron 16 pacientes por no haber acudido a revisión 
oftalmológica periódica y 25 pacientes por no contar con expediente 
completo. (Gráfico 1). 
 

 
 

 
 
Gráfico 1. Total de pacientes con OT en vigilancia por servicio de Oftalmología 
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EXCLUSIÓN:

25 Pacientes por no 
contar con expediente 

completo
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El rango de edad fue de 27 a 65 años, con una media de edad de 42, la 
mediana de 40 y la moda de 46 años (Gráfico 2). 
 

                 
 

        
                    Gráfico 2. Edad de la población estudiada de pacientes con OT 

 
 

La distribución por género muestra un total de 73 mujeres (85.8%) y 12 
hombres (14.2) (Gráfico 3). 
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                                   Gráfico 3. Porcentaje de pacientes con OT por género  

 
 
 
El número de pacientes con presencia de retracción palpebral fue de 42 
(49.4%) y número de pacientes sin retracción palpebral fue de 43 
(50.6%). (Gráfico 4). 
 
 

      
               

Gráfico 4. Pacientes con OT con presencia de retracción palpebral 

 
De los 42 pacientes con retracción palpebral: 
 

 38 pacientes presentaron retracción palpebral bilateral (90.4%) y 
4 pacientes presentaron retracción palpebral unilateral (9.6%). 
(Gráfico 5). 
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Gráfico 5. Pacientes con presencia de retraccion palpebral uni o bilateral 
 
 

*29 pacientes presentaron retracción palpebral superior (69%) y 13 
pacientes presentaron retracción palpebral inferior (31%). (Gráfico 6). 

 
 
                                                           

 
 

Gráfico 6. Pacientes con presencia de retracción palpebral superior e inferior 
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CONCLUSIONES 
 

La orbitopatia tiroidea (OT) es la primera causa de patología orbitaria, 
en la consulta de un cirujano de órbita, siendo el sexo femenino el más 
afectado. 

La retracción es el signo cardinal de afectación palpebral, siendo el 
párpado superior el más frecuentemente afectado de forma bilateral. Es 
uno de los signos más precoces en aparecer en la OT y es causa 
frecuente de la primera consulta o de preocupación del paciente.  

Es de gran importancia una evaluación clínica del paciente para un 
diagnóstico precoz y un tratamiento oportuno. 
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