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RESUMEN *

Inveaﬁignmoa 1a avoluciﬁn del exoftalnos en paclantas hi
hipertiroideos tratados con 1-131 (grupo I) 8. cirugia tiroi--
dea {grupo II). No encontramos diferencia entre amboa grupoa-'
con respecto a edad, sexo R tiempo du segulmiento.

En el grupo I, nueve pncientes (4§§) presentaron progre- .
sién del axoftalmos, uno mejoria (5%) y 10 KSD;J estabiliza--
cién. En el grupo II, el exoftalmos.aument® en ocho casos (40%)
mejord en sels (JOV) y se estabilizd en sels (108). El anfli-
sis estadistico no mostrd diforancia significativa entre aﬁ—¥
bos grupos.

Por rastreo post quirfirgico con 1 mCl de I-131 Qe confis
m& ausencia de tiroides en nuave paclentas (45%) y remanente
tiraideo en 11 {55%} lo cual no modificd la aevolucidn dal e-
xoftalmos,

El tiempo de avolucibn del cxoftalmos provio al trata--
miento referido por los pacientes fua do 1 a 95 meses en el-
grupo I (promedio 25.21) y de 2 a 264 mescs en el grupo II--
{promedic 36.94), el andlisis de varianza no mostrd in-----
fiuencia del mismo gobre el comportamiento del exoftalmos.

Por lo anterior, la eleccidn del tratamiento del hiper-
tiroidismo del bocio tdxico difuso dobe basucec en crito---—
rios independientes de la presencia y severidad del exoftal

mof.
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INTRODUCCION

El bocio toxico difuso & enfermedad d& Graves Basedow,’
g8 la causa mis frecuente de hipertirclidismeo en.nuééﬁrd ———
pais. Comprende en forma clisica al hipartiroidlsﬁn; axnige—
tiendo tambi&n eutiroidismo y el algunos casos hipotiroidis
moe, bocio difuse, oftalmopatia ¥ en menor proporelén, mixe-
dema pretibial y acropagquia (1,5). Da.éstos. la oftalmopa-=-
tia ha recibido considerable atencifn por los problemas tan
to estdticos como funcionales que ocasiona., Se presenta =--=-
prEcticgmentu en ¢l 100% de los casos en &u foarma no infil-
trativa (3,4) y es evidente clinicamente en el 30~50% de -=
los pacientes como exoftalmos & forma infiltrativa {1,5,6,7),
que se dafine como protusidn de unc & ambos ojos, igual & -
mayor de 20 mm con barra de Hertel § la diferencia entre -
ambos ojos igual & mayor de 2 mm (9.30).

Desda que Dohyns aen 1950 propuso a la TSH como posible
causa do la oftalmopatia do la enfermedad de Graves, se han
propuesto miltiples teorfas, lo cual nos habla de la comple
jidad de este padecimiento. En 1970, Kon y Winand (10), a -
partir de la proteblisis de TSH, aislaron lo que ellos lla-
maron factor productor de exoftalmos (EPS), teoria gue pron

to fue rechazada debido a que la enfermedad de Graves cursa
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con TSH baja ¥ otro- padecimientoa con. TSH a]ta no.cursun -
‘con exoftnlmas. Ln la teor;n de los complejos inmunns (11, -
12,13), se poatula gue el‘complajo de tiroglohulina y anti—-
cuerpo'untl;tiroéioﬁniiha {u ntro antigeno tiroideo), alcan-

zan la Srbita por drenaje llnfﬁtica a partir de tiroides y -

desencadaenan una reaccidn inmune a ese’ nivel (14, 151- En ;-
contra da esta teoria se ha observado que no hay ralncion de'
complejos inmunes fijadores de complemento con u;oftalmoa y=
generalmente no se asocia con otras enfermedades por céﬁple
jos inmunas.

En la actualidad, hay considerable evidencia da que el-
exoftalmes de la enfermedad de Grvaes, al igual qgue el hiper
tiroidismo, es una enfermedad autoinmunae {(2,6,16,17}). So‘hu-
observade inmunidad humoral y celular contra antigenos de -
milsculon extraocculares y de tejido conectivo ratroorbitario.
Estos anticuerpos podrian ser parte de una respuesta policlo
nal a antigenos tiroideos {2,6,36), una reaccién cruzada ~-~-
contra antigenos compartidos por &rbita y tiroides (18) & u-
na respuesta primaria estimulada directamente por antigonos-
orbitarios.

La asociacidn entre oftalmopatia e hipertiroidisme en
la enfermedad de Graves es practicamente del 100% {aunque -
ne necasariamente manifestado como cxoftalmes infiltrativo)

y algunos investigadores han encontrade relacidn entre el i
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nicio del hipertiroidismo y la presentaciﬁn dal exoftalmcs.

120) v por 1o que se ha poatu do q,ue punde ser el tiroides -

la fuenbe prj.ma:i.a de antiganoa y- anticuerpos contra r.eji.
do: ozbi.r_ar!.o y que 1n a].i.m!.nacl&n del tiroides. hssicamnn-
te pcn: medin da cirugla, disminulr5 los antigenos ¥ -lu f——-—
. Euonta miaﬁa l;le anl‘.Lcuarpoa. logrando mejorln dul axoftal-‘_
mos como lo han reportado Catz y Perzlk, Perzilk, Rothmund,
Gwinup y Marushak {(21,22,23,24).

Por otro lado existen reportes en contra de lo ante--
rior por Veolp@d, Hamilton, Pequognat y Werner {25,26,27,- -
28) y actualmente se postula la posibilidad de que sa tra-
to de dos padecimientos autoinmunes independientes {2,6). -
De hecho, no se¢ ha encontrado una relacién directa entre la
presontacitn y duracidén del exoftalmos y la disfuncién ti--
roidea, el oxoftalmos puede presentarse antes, duranto 5 --
despuids dol hipertiroidismo (29).

El tratamiento del cXoftalmos endScrine comprende tan-
te medicamentos, como cirugia orbitaria, plasmaféresis y ra
dioterapia. La Indicacidn para usar alguno do ollos dependa
principalmente del estadio clinico del exoftalmos dado que-
alin no se ha precisado suctlologia. En su evelucidn natural,
se¢ ha obgervado quo en una minoria se autolimita a los 3-6 -

mgses do su inicio, mis la mayoria de los casQs persisten (30).
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La probable infiuencia qel;gratéﬁfen;o del hipetélro;_
dismo sobre la evoluciﬁn.déi.gioftalmoa; goslilegé a inves-
tigar el cursc del exoftalﬁbg-;n é%@iunfeé hip@rti}oideos -
tratados con I-131 6.c1rugia't1ru;dea; cppéados de‘1976 a -
1980, en al servicilo de éhdodfiﬁéinéia dél Hospital de Espe.

cialidades del Centro M&8dico Na¢16na1, I.M.5.5.
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MATERIAL. Y METOD®S

So estudiaron on‘Eorma'pféabaétthEcdaibnté'paéiéntaég

ingresados al servicia. de 1976 'a 198 &ua curéaﬁaﬁ‘éii.

nica ¥y hioqu!micamenta cun 0 o'thlcu dlfuao ¥ exoftalmos.

Treinta y cinco mujeres y cinco hcmbres. con edades en

tra 20 y 60 aﬁqs tpromadlq 44 nﬁus),*a 1o quo ‘8a renllzé -
captacién tiroldea de I-131 a las 24 hr, gamagramn tiroideo
y determinacifn por radicinmuncensayo de les niveles en sue
’ ro de triyodotironina, tiroxina, tiroxina libre y hormona =
ostimulante del tiroides, antes y despuéis del tratamiento -
dal hipertiroidismo y cuantas vaces fue neesario durante el-
curgo de la ohsorvacidn.

Los pacientes fueron asignados al azar en dos grupos:

Grupo I: veinte pacientes, dieciocho mujerea y dos hom
bre, con edades cntre 20 y 59 ahos (promedio 37.5 aflosls -=
tque recibieron I-131 como tratamiento del hipertiroidismo.

Grupo II: veinte pacientes, diecislete mujeres y tres
hombres, con cedades entre 19 ¥ 51 afies (promedio 30.5 afios}
tratados del hipertiroidismo con tiroidectomia.

A los pacientes del grupo I se les administrd betablo-
queadoros (propranclol) y trangquilizantes (diazepam) a do--
sis rospuesta y recibieron de 5 a 25 mCi como dosis total =

de I-131, de acuerdo a su evolucidn, con lapscs de 4 a 6 mo
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sas entre cada dosis de 5 mci. . :E" ;. L - __...\:
El grupo II Be lluvn al autiroidismo pravio a, la ciru-
gIa con drogaa nntitlroldaas a dosia raapuesta (metimazol){_ 
El exoftalmoa se valoré por ;n mi-mo medico utilizando..
barra de Hertel y se considerb ‘variacién’ igual 6 mayor de’ zl-i
mm en uno S5 ambos ojos para definir aumanto, disminuci&n 6-?
‘estabilizuciﬁn del exoftalmos (8). Pnra nvaluar e} cambio —t'
en la medicifén del exoftalmos en el curso dél'segu;miento.;
se tomb la medicién promedio de ambos ojos, tanto Inicial -
como f£inal, ya que el contraste en "T" no mostrd difor_-encia
entre ¢l uso de valores promedio & da cada ojo por separado.
El tiempo de observacidn para ambos grupos fue de 2 a-
162 meses (promedio 43.27), los del grupo I da 2 & 162 me~—
eges (promedio 49.6) v los del grupo II de 2 a 158 meses ——
{promedic 16.95).
Los matedos estadisticos utilizades fueron xz y anfili-

Bis de varianza (49}).
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"RESULTADO S

En cuanto a.la dlstx;ihﬁc.i_.ﬁ_q.éo;. ‘_;:%3&9.-_:.)' " ;t;a-d.,_ hg-.:_'_'s.e. en-
contré diferenclin ;atadiaticam—an.te‘-.ﬁ.ignijf'.i‘n':ra#iv'a ‘eﬁtre 51 —-
grupo I y II, aa_I_c.omq tm;:.iot-:o' en '_téléc'ilﬁ;;' a';'-t.iéﬁnpo de se-
guimicento. . _

Grupo I (Tabla 1): el pg‘:ﬁmedlo de exoftalmometria fue-
de 19.85 b4 2,82 mm praetratamiento, y de 21.15 : 2.56 mm =-—-—
post tratamiento, lo cual no fue estadisticamento significa
tivo {p ©0.05) (gréfica 1). Nuaeve pacientes (45%) presenta-
ron aumento del exoftalmos, con una exoftalmometria pre tra
tamiento do 18,9 ¥ poﬁt tratamiento de 21.B3 mm. Se obpervd
majoria an un caso {5%} con valores pre y post tratamiento-
de 1B.5 y 17.5 respactilvamcnto y diez pacientes con ostabi=
lizacién {50%), con valores pra y post tratamiento de 20.6-
y 20,9 mm en promedio respectivamente (grifica 2).

Grupo II {tabla 2): la exoftalmometria pre tratamiento
fue de 20.675 % 3.35 mm y post tratamicnto de 21,25 % 2,72
mm #in diferencia significativa {p> 0,05) (grdafica 3)., El -
exoftalmos aumontd en oche pacientes (40%) con valores pre-
y post tratamionto de 19.0 y 21.43 mm, la mejoria me cbser-
v eh seis casos (30%) con valores de 21.83 y 20.16 mm pre-
y post tratamionto respectivamente y en sels (30v) la aata-

bilizacidn, con mediciones pre y post tratamiento de 21.75-
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y 22.08 mm (grﬁfica 2). .. _

Al comparar ambos grup&a. no se.ancontxo difarencin slq
nificativa en cuanto al nﬁmero de pncientes cuyo exoftalmoa--
majord, so estahilizé 6 pzogreso {grﬁflca 2).

En talaclén al tipo da cirugin, sa’ realizo gnmagrama ti
roideo post tratamtento cun 1 mcl dc I 131 en todos 1oa pa—-
clentes del grupo II, confirmﬁnﬂose ausencia de’ tiroidea en-
nuave paclontes {(45%) ¥ remanente en 11 (55\)l 1o cual no in
fluyd en la evalucifn del exoftalmos analizado (qrﬁfida .

El tiempo do avolucifn del exoftalmos antes del trata--
miento reforido por los paclentes del grupo I fua de 25.21 -
meses (1 a 95 mesps ) para diecinueve pacientes, ya quae en -
un caso se desconocia el dato.

En el grupo II, la duracidn fue da 36.94 meses {2 a 264
meses) para diecinueve pacientes por dasqonocersu el dato en
uno.

El anflisis de varianza no mostrd diferencla estadisti-
ca en el tiempo do duracidn del exoftalmos pre tratamionto vy
' al curso del mismo (grifica 5).

Todos los pacientes sometidos a cirugia tiroidea evolu--
clionaron al hipotiroidisme, el cual fue substituido oportuna-
mente. Los pacientes dol grupo tratade con I-131 legraron cu
tiroidismo como consecuencin del I-131 & posterior a la subs-

titucidn en los casos on los que ge prasentd hipotiroidig-



.

No se ohservd ninguna complicacidn al tratamiento en -~
el grupo I, en el grupo II, las complicacionss secundarias a
la ciruglia fueron seis casop de hipoparatireidismo transito-
rio {30%) y un paclente (5%) con pardlisis del nervio recu--

rrente.
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DIScCUSION

Para un padsciminnto‘qua puede tene: :emislon aesponti-

nea (30), es dlf!cil valornr la lnfluencia de daterminndo -

:ipo da tratamiento._zl‘nxoftalma endécrlno hiena una evo-

. Iuciﬁn prScticamenta 1mpradacihle y'i; respuestu a log dig-
tintoa t&paa da tratnmiento es nlgnnua veces docepcionanta.

' Lo anterior ha lluvado al ostudioc de otros factores que
podrian producir su regresidén & por lo menos su estabiliza-~
cién. Existen reporte a favor y en contra de la influsncia-
del tipo de tratamlento del hipertiroidismo sobre la evolu-
cibn del exoftalmeos. En 1988, Grussendorf y colaboradores -
publican dos estudios (31,32) en los cuales se encontrd ro-
gresidn del exoftalmos en pacientes tratados con tiroidectg
mia casi total para su hipertiroidismo, en comparaclién con-
loa tratados con antitircideos & antitiroideos mis radiote-
rapia retroorbitaria.

Se ha evaluado el comportamigcnto de los anticuerpos cop
tra la tiroides usando diferentes tipos de tratamiento con—-~
tra el hipertiroidismo (33,34,35). En la enformedad de Gra~--
ves 8¢ ha chsarvado que la cirugia tirciden se¢ acompafia de -
disminucidn considerable de dichos anticuerpos, supuegta=--
menta por eliminar los antigenos que estimulan su produccidn

y probablementa a la fuente misma de anticuerpos {37, ==~=)
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38). Podria asparafse que dé.aacar implicadns los anticuer= 2
pos contra la tlrbidés en la tisiopatoloqta del exbfﬁalmos--
endScxino habria major!a con al tratamientao qui:ﬁrgico. sin
embargo nosctros no encentramos diferencia significativa en-
tre ol nGmero de pacinntas que mejoraron & se estabilizaron
de su exoftalmos, tanto en los tratados con I-lJi comp_ciﬁﬁ\
gia, lo cual no apoya lo antaerior, ni tappoco la 99515111QA3:‘
emitida por algunol investigadores de qua al tratamiento con
I-131 agrava ¢l cursg del exoftalmos, al pnrmltir mayor libnA-
racibn de antlgencs (34,40). .
Loa.invnstigado:es ¢que apoyan 4 la cirugia tiroidea co-
mo tratamiento do eleccidn del hipertiroidismo asociado con-
axoftalmos mencionan que @sta debe ser total, ya qua cual---
quior remanante tiroideo permitiria la persistencia do la --
raspuebta inmune (21,22!23,24). Analizando la evolucifén del-
oxoftalmos de acuerdo al tipo de cirugia tiroidea, total & -
subtotal, no oncontrnmo; significancia estadistica (p» 0.05)
Caba sefialar al rospecto que so ha encontrade en alguncs es-
tudlos {28} que el rastreo posat quirlirgico con 1 mCi de -—--
I-131 puede no ser suficiente y utilizando dosis de S a 25--
mC1l han demostrado ramanente,por lo qua eleta la posibili~=
dad de gque un porcentaje mayor del gque encontramos haya sido
realmente una tiroidectomia subtotal. Afin cuando nosotros —-

no cuantificamos niveles de anticuerpos dirigidos a tiroi---
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_dea. se ha repottado que'la cirugia tiroiden, 1nclusu la sub j

xoftalmos :iana un compunente i:reve:sible, b&sicamante ad

pandiente del tiempo de evolucidn y qua es la flbrosis retro}"”
orbitaria (2,6), pero el andlisis de varianza no‘montrn_in-f‘
fluencia en el comportamiento del exoftalmos. Por étro lado,
tampoco so apoya la posibilidad de gue la falla en la mejo--
ria del exoftalmos pudiese deberse a remisidn inmunoldgica -
del padecimiento de larga evolucidn. Es decir, segiin esta-
hipStesis, el exoftalmos y el hipertiroidismo de la enfermo-—
dad do Graves podrian ser parte de un padecimiento autoinmu-
ne Gnico, pero en pacientes con larga evolucidn la altera---
cidn inmunoldgica pasaria a ser un problema sacundario.

El andlisis genéatico de los paclentes hipertiroidecs -~
con & sin exoftalmos ha revelado que los antigencs mayoroas-
de histocompatibilidad parecen ser distintos (HLA DR3 y DR7-
respactivamente} (47), lo que podria en parte explicar su ~=-
frocuente asoclacidn pero su avolucidn independiente, atin --
cuando otroa reportes no han encontrade lo mismo (38,41).

La persistencia del hipertiroldismo se ha postulnado ---

tambidn como factor nocivo para el exoftalmos, ya que puede-



incrementar la éupraéi5n7§6_1os‘#4hfoci£§§ T qﬁétéédrghly %;'
fgvoraéer atin mﬁs_in £95éuesta nﬁtdinmﬁneftzsigiédgiéuéndP_.
Be hancioné qué.ﬁé as por ncclﬁA difﬁcta éiﬁo 65&5 r§fiejo-
de la actividad inmunolSgica alterada. No es pﬁsible hnaii—"
éar 1la participacifn de este factor ya que al final del aa-.
guimicnto todos loa pacientes del grupo I y II se encantfn—

ban aqutiroideos (como resultado directo del tratamiento & -

posterior a la substitueidn), pero un andlisis reportado =~

proviamente (42} raspacto al comportamiento del exoftalmos—

a los doa afios post tratamiento, cuando alin no todes los pa

cientas lograban el autiroidismo, no revel& progresidn dal-

oxoftalmos en aguellos pacientes que persistfan con hiperti

roidismo.

Se ha tratado de explicar por alguncs autores que la -
majorfa dol exoftalmos en pacientas tratados con tiroidecto
mfa se debe 2 la administracién previa de antitiroldecs pa~
ra lograr el cutiroidismo y someterse a cirugla en las majo
res condiclones, sya que se atribuye a estos medicamentos un
efecto inmunomodulador (por lo menos in vitra) scobre la pro

ducci&n de anticuerpos, supuestamente alterando las reaccio-
nes oxldativas on células productoras de anticuerpes que se
encuantran en tiroides y tal vez, disminuyendo el nimero de
recaptores o TSH (43,44,48). Tambi@n existe la hipStesis de

que la remisidn lograda por antitiroideos se debe al euti--

=ld=



roidismo mlsmo alcanzado a traves de la: inhibiclon de la --_‘ ;

h°rm°n°93ﬂ8315: nis no por efecto 1nmunosupreso:'(45)" 'f

este estudio todes los pacianbes sometidoa a.cirugia cirol-l*f

dea recibieron antitiroidecs y la evoluci&n-nc diﬂitlﬁ ﬂel-fJ

grupo tratado GUnicamente con I-131 10 cunl no npo

10 ante}

rier.

Dos pacientes recibieron prednisona como parte ée-ﬁu -
tratamiento (paciente No. 10 del grupo I y NO. 15 del grupo
11}, ¥ en dos pacientes hubo nocepidad de realizér cirugia-
dascompresiva orbitaria {pacientes No. 13 del grupo I y Ho.
18 deol grupo II), En todos ellos el exoftalmos se estabill-
26 seglin nuestros criterlos sefialados previzmente, pero ol-
nlimero poguefio de estos pacientes no permite analizar la ==~
probable influencia de estos factores en la evolucibn del e
xoftalmos {46}).

Tres pacientes del grupo II (Ho. 4, 5y 7) recibieron—
previo a la cirugia tiroidea I-131, vy en dos de sllos (no.=
5y 7) se astabillzd el exoftalmos, progresando on el otro-
pacienta, Nuevamentoe el nimero do pocliente no pemite anall
gar sy influencin sobre el exoftalman.

Ya gue estudios recientes por Marushak y Gussendorf a-
poyan nuevamente a la clrugia tiroidea como tratariento de-

eleccibn dal hipertiroidisno ascciado con exoftaltws (24,31,

-15~



32), se necesitan mis estudics con uﬁ mayor niimero de pa;--
clentes para establecer con precisifn el papel del tipo de-
tratamiento del hipertiroldismo sobre la evolucidn del exof
talmos.

Esta estudlo clfnico apoya la hipStesis de que el exof=-
talmos y el hipertiroidiemo de la enfermedad de Graves pue-—
daen ser dos padecimientos auvtoinmunes diferentes de frecuen-
te asociacifn, & que se trate de un padecimiento autoinmu--—
ne {inico, perc gque la fuente primaria de antfgenos y anti---—
cuerpos dirigidos a tejido orbitario no se origina en tiroi-

das.
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1.

2.

CONCLUSIONES.

El tratamiento del hipertiroldismo de la enfermedad
de Graves, ya sea con I-131 & con cirugia total & -

subtotal, no modifica la evoluclén del exoftalmos.

El tiempo de evolucifn del exoftalmos no determind
8u respuostn al tipo de tratamiento del hiporti--

roidismo asociado.

Ante pacientes con bocio téxico difuso, el trata--
miento del hipertiroidismo hasta el momento debe -
basarse en criterios independientes de la presen--

cin y saveridad del exoftalmos.
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PACIENTE SEXQ/EDAD EXOFTALMOS INICIAL EXOFTALMOS FINAL EVOLUCION

oD - oI D - 01 mesas

1 F/31 18 - 20 -2 95

2 F/23 7 -1 26 - 26 50

3 W55 2-2 22 - 22 1

4 M/ 19 - 18 20 - 19 18

5 F/20 - 2a-2 26

6 £/28 EET) 22 - 22 10

7 F/26 17 - 20 ) 17 - 18 10

] ef21 mw|-20 .20 - 20 ' 12

9 F/38 1e-18 o S24 - 25 8

104 L Fe oo aaemL L 2423 2
1 v/ oe=16 el avear s 25
12 F/S9 17 -7 L . )
134+ Fr44 " o20-z0. . v 2020 10
14 F/26 22 = 22" T 2em 12
15 . F/37 =14 - 0. .-18 = 14 : 1
16 F/68 18 - 20 - C 19 = 21 ?
17 /20 14 - 15 o ar-1m 3,
18 F/43 Coaren v S 23 -25 a8
19 /50 a3 -21 24 - 25 a8
20 F/45 18 - 20 10 - 20 72

Tebla 13 paciontes tratados con I=131. *Prednisona, ** Cirugia or

hicaria dascompresiva.
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PACLENTE

Qe ns

Gean

Jhae

10
11
12
13
14
154
16
17
18..
13
20

SEXO/EDAD EXOFTALMOS INICIAL EXOFTALMOS FINAL EVOLUCION CIRUGIA

oD - o1 ob - o1 mesas

/20 27 - 28 24 - 24 17 total
F/50 18 « 18 20 - 19 16 total
£33 20 - 22 19 - 20 2 subtotal
Pi26 17 - 17 18 - 19 ? subtatal
P27 21 -2 21 - 20 8 subtotal
F/21 21 - 20 : 24 -2 72 subtotal
/30 20 - 22 21 .22 a aubtatal
P51 19 - 17 L men 6 subtotal
F/24 21 - 19 L 18 .18 27 total
F/26 2-24- . z22-22 14 total
F/27 18- 19 R TIOE 9 subtotal
¥/22 =19 a7 13 subtotal
H/23 s-26 . ... -30-28 ' s subtotal
F/s1 24-23 . 772324 14 total
F/19 a-20 . 20-20 14 total
F/29 -2 0 . 22-19 62 total
F/20 17-19 ©1s - 20 6 total
F/42 21-220 .22 -23 264 subtotal
/42 15 - 14 18 - 19 12 subtotal
r/27 21 - 24 24 - 25 72 subtotal

Tabla 2; paclentes tratados con cirugfa tiroidea. *Prednisona, ** cirugla orbi
taria descomprasiva, *** 1-131 previamente.
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Nimero de pacientes (20)

Ambos ojos, mm,

CRAFICA W 1
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ESTABILIZACION
50 % (10)

FRACASO
45% (9)

YODO 131

ESTABILIZACK
30% (6)

GHAFICA # 2

P0.08

CIRUGIA

EXITO
30% (6}

FRACASO
40°% (8)

1830 &N Sisil VI3

yaalonee V1 38 WS
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_zz—
Nimero de pacientes (20)

CIRUGIA

6 — Pre
=== Post

P) 003

L]
12.9 15.5 18,5 21.5 24.5 215 30.5

X Ambos o0jos, mm.

GRAFICH # 3
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| exiro
D Fracaso
0 estabilizacidn

F
1

P 20.05

n
1 J

Numero de pacientes

o

TIROIDECTOMIA TIROIDECTOMIA
TOTAL SUBTOTAL

n=9 n=1N

GRAFICA # 4



Nimero de pacientes (37)

EVOLUCION DE EXOFTALMOS

M Exito
O Fracaso

@ Estobitizacion

P)0.0%

.lﬂﬁ.ﬁm__[mﬂl_

3.5 105 175 24.5 n.s 38.5 455 525 59.5 66.5 73.5

Meses de FEvolucidn

GRAY'ICA # 5
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