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111.SEDE 

Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI 
Instituto Mexicano del Seguro Social 

IV. ANTECEDENTES: 

La enfermedad de Graves se caracteriza por una triada clásica: hipertiroidismo, 
oftalmopatía y dermatopatía. 

La oftalmopatía endocrina puede presentar los siguientes signos y síntomas: 
exoftalmos, retracción palpebral, quemosis, diplopía, queratopatia por exposición, 
miopatía restrictiva y neuropatía óptica. 

El hipertiroidismo en la enfermedad de Graves, es causado por la estimulación de 
autoanticuerpos en el receptor TSH (TSHr) de las células foliculares tiroideas, 
provocando una producción excesiva de hormonas tiroideas. 

Actualmente no se conoce completamente la fisiopatología del exoftalmos en la 
enfermedad de Graves, ya que muchos factores contribuyen al desarrollo de estas 
manifestaciones oculares. 

La progresión de la oftalmopatía de Graves (OG), de una enfermedad subclínica al 
desarrollo completo con manifestaciones oculares no parece un proceso lineal, 
parece ser ciclo de retroalimentación positiva compuesto por procesos mecánicos, 
inmunológicos y celulares. 
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CONTRIBUCION MECANICA 

Muchas de los síntomas de la OG pueden ser explicados mecánicamente por 
incremento de los músculos extraoculares y del tejido adiposo. 

Se ha encontrando, en pacientes adultos por arriba de la séptima década de la vida, 
una mayor afectación a los músculos extraoculares, con pocos cambios del tejido 
adíposo, a diferencía de personas más jóvenes. 

La proptosis se explica por un desplazamiento anterior del globo ocular, por un 
incremento del tejido orbitario, delimitado por los huesos de la órbita. Los 
músculos extraoculares presentan disfunción desde etapas tempranas de la 
enfermedad por el edema. Si hay un predominio de crecimiento a nivel del ápex 
orbitario pueden causar neuropatía óptica compresiva y pérdida visual. En etapas 
tardías los músculos extraoculares sufren fibrosis y atrofia, como resultado de la 
inflamación y compresión crónica. 

La quemosis y edema periorbital parecen ser originados principalmente por la 
disminución del drenaje venoso y linfático secundario a la compresión de estos 
canales. 

Histológicamente presenta el tejido adiposo y los músculos extraoculares en la OG 
un exceso de carbohidratos complejos llamados glicosaminoglicanos, donde 
predomina el ácido hialurónico, con un volumen molecular de 330,000 x 10·19 mi o 
75,000 veces más pesado que el colágeno. El crecimiento de los músculos es 
causado principalmente por acumulación de glicosaminoglicanos y edema del 
tejido conectivo, cubriendo y separando las fibras musculares. En forma similar 
ocurre en el tejido adiposo de la órbita, que además presenta adipogénesis de 
novo. 

La expansión adiposa y muscular incrementa la presión intraorbitaria, provocando 
proptosis. La limitación de la proptosis está dada por la fijación del globo ocular 
(músculos y tendones extraoculares). Pacientes con OG, con proptosis mínima, 
pero con gran crecimiento de los músculos extraoculares y grasa, tienen mayor 
riesgo de presentar una neuropatía óptica compresiva. 
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CONTRIBUCION INMUNOLOGICA 

Una infiltración difusa de linfocitos, se encuentra en el tejido adiposo y músculos 
extraoculares en la OG. La mayoría de las células son linfocitos T, y 
ocasionalmente linfocitos B. En etapas tardías se pueden encontrar predominio de 
linfocitos CD4 y CDS. 

La oftalmopatía es clínicamente aparente en un 25 - 50% de los pacientes con 
hipertiroidismo por enfermedad de Graves, y en un 85% en forma bilateral. Sin 
embargo un 10% de los pacientes OG son eutiroideos, sólo demostrado mediante 
estudios de laboratorio que presenta la enfermedad autoinmune, con 
autoanticuerpos contra TSHr y peroxidasa tiroidea. 

Para comprender la afectación orbitaria en la enfermedad de Graves, se ha 
demostrado la presencia de TSHr extratiroideo, realizando estudios basados en el 
uso de PCR, ensayos protección ribonucleasa para la detección semicuantitativa de 
RNAm y por inmunohistoquímica. Demostrando TSHr RNAm y proteínas en el tejido 
adiposo/conectivo orbitario (incluso en tejidos sanos), pero una sobre-expresión 
en la enfermedad Graves, lo que provoca una respuesta inmunológica tisular 
exagerada. 

La gran asociación del tabaquismo y OG, representa un factor importante para esta 
enfermedad, siendo 20.9 veces más frecuente en fumadores y un 8.9 de frecuencia 
en los no fumadores o exfumadores. Los mecanismos son desconocidos, pero 
como en otras enfermedades autoinmunes, se presenta estimulación generalizada 
de procesos inmunológicos. Los efectos de los productos del tabaco o la hipoxia 
actúan directamente sobre el metabolismo de los fibroblastos. 
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Las terapias inmunosupresivas, incluyendo corticoesteroides, ciclosporina, 
octreótido y la radiación orbitaria, son la base del tratamiento de la OG. 

Sin embargo, solo el 65% de los pacientes responden a este tratamiento. El uso de 
tratamientos inmunosupresivos más específicos, como las citoquinas 
recombinantes, receptores de citoquinas, o autoanticuerpos anticitoquinas 
monoclonales, tienen una mayor efectividad y menores efectos adversos. A los 
pacientes que no tienen resultados adecuados se les puede ofrecer un tratamiento 
quirúrgico. 

CONTRIBUCION CELULAR 

La función principal de los fibroblastos parece ser la síntesis de 
glicosaminoglicanos y enzimas, teniendo una actividad central en la elaboración y 
organización adiposa. 

La TSH es una hormona que regula la lipólisis y con la sobre-expresión de TSHr en 
tejidos extratiroideos, principalmente en la órbita, se demuestra la expansión de 
tejido adiposo. 

ANATOMIA 

La órbita forma una pirámide cuadrangular formada por: 

• El techo o pared superior (formada por la apófisis orbitaria del hueso frontal 
y ala menor del esfenoides). 

• El piso o pared inferior (formada por la lámina orbitaria del hueso maxilar 
superior, la superficie orbitaria del cigoma y la apófisis del hueso palatino). 

• La pared medial (constituida por la apófisis frontal del hueso maxilar 
superior, el hueso lagrimal; hueso esfenoides y la lámina papirácea del 
etmoides). 

• La pared lateral (alas menores y mayores del esfenoides, cigoma). 

El contenido de la órbita es aproximadamente de 26 cm, un incremento de 4 cm3 
(16%) da como resultado 6 mm de proptosis. La medición se realiza con 
exoftalmómetro de Hertel, los valores normales van de 16 a 18 mm, con una 
diferencia normal en cada ojo de 2mm. 
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La cavidad orbitaria tiene forma de pirámide cuadrangular, de base anterior y de 
vértice o apex orbitario posterior. El nervio óptico y la arteria oftálmica una vez que 
han atravesado el canal óptico se encuentran con el tendón de Zinn al nivel de la 
lengüeta tendinosa superointema, a la cuál perforan para seguir su camino dentro 
del cono músculo-aponeurótico. Un orificio semejante, pero de mayor tamaño se 
abre en el tendón de Zinn al nivel de la lengüeta superoextema, este orificio se 
denomina anillo de Zinn y por el atraviesan el nervio motor ocular común, nervio 
motor ocular externo, rama oftálmica del trigémino, vena oftálmica y la raíz 
simpática del ganglio ciliar. 

La lámina papirácea, es extremadamente delgada y forma la pared lateral del 
complejo etmoidal, desde el hueso lagrimal hasta el ala menor del esfenoides. 
La pared medial de la órbita aumenta su grosor posteriormente hacia el ápex 
orbitario, hasta estar en contacto con el ala menor del esfenoides. Los tejidos 
blandos del ápex orbitario están rodeados por el anillo de Zinn, que es un 
engrosamiento del periostio orbital. Los músculos rectos superior, inferior, medial y 
lateral, se originan del anillo de Zinn. 

El músculo oblicuo superior se origina superior al anillo. La tróclea, una polea por 
donde corre el tendón del músculo oblicuo superior, se localiza entre el techo y la 
pared medial. El desplazamiento de la tróclea produce diplopía durante la mirada 
hacia inferior. 
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(a} Pared medial (b y c) Piso orbitario 
dividido por el nervio infraorbitario (d) 
pared posterolateral (e) pared 
posterior (f) techo orbitario. 

El canal óptico mide aproximadamente 5 a 10 mm, teniendo una angulación de 45 
grados de lateral a medial en el plano sagital, cubierto por duramadre. La porción 
intraorbital del nervio óptico mide aproximadamente 33 mm de longitud. 

Al incidir la parte superior del proceso uncinado podemos estar a nivel del ecuador 
del globo ocular y medial al músculo recto medial. 

Los agujeros etmoidales anterior y posterior se sitúan en la unión entre el hueso 
frontal y el etmoides. 

Las arterias etmoidales anterior y posterior, se originan de la arteria oftálmica rama 
de la arteria carótida interna, cruzando la fascia periorbitaria a lo largo de la sutura 
frontoetmoidal. 
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La arteria etmoidal anterior suele estar 24 mm detrás de la cresta lacrimal anterior, 
encontrando la arteria etmoidal posterior a 12 mm atrás de esta y el nervio óptico 
está a 6 mm más posterior. 

··0ra.S'1 orbit.r.ui a y' n1tbcLJ!os 

Sfi.<;c:ióo hori.wntal 

Es importante recordar que el seno esfenoida! está en contacto con el nervio 
óptico en su porción supero lateral. Ocasionalmente se puede observar el 
abombamiento del trayecto de la carótida interna más inferiormente, recordando 
que ocasionalmente puede haber dehiscencias de estos trayectos. 

A lo largo del tiempo se han propuesto diferentes técnicas para descomprimir la 
órbita. 

En 1911 Dollinger y después Kronlein describieron la orbitotomía lateral. 

En 1931 Naffzinger propuso la descompresión superior de la órbita dentro de la 
fosa craneal anterior. 

Sewall describió la descompresión de la pared medial de la órbita a través de una 
etmoidectomía externa. 

Hirsch propuso la descompresión inferior extirpando el piso de la órbita mediante 
cirugía tipo Caldwell Luc. 

En 1957 Walsh y Ogura con el mismo abordaje descomprime la pared medial e 
inferior de la órbita. 

En la actualidad con los avances tecnológicos, la endoscopia nos da una imagen 
panorámica magnificada, que en manos expertas, se puede realizar una mayor 
descompresión orbitaria, con menor morbilidad, que con técnicas abiertas, siendo 
en 1990 el Dr. David Kennedy quien introdujo la técnica transnasal endoscópica. 
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

Demostrar la efectividad y baja morbilidad de la descompresión orbitaria transnasal 
vía endoscópica en la enfermedad de Graves en un periodo de 1 O años, en el 
Hospital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI. 

VI. HIPÓTESIS 

La descompresión orbitaria transnasal vía endoscópica en la Enfermedad de 
Graves es la mejor propuesta quirúrgica, con mejores resultados, menor 
morbilidad; en comparación con los procedimientos abiertos. 

VII. OBJETIVOS 

Evaluar la efectividad y seguridad de la descompresión orbitaria transnasal via 
endoscópica en la Enfermedad de Graves. 

VIII. MATERIALES 

Es un estudio retrospectivo donde se revisaron un total de 79 descompresiones 
orbitarias en un periodo de 10 años (1995 - 2005) en el Hospital de Especialidades 
del Centro Médico Nacional Siglo XXI, en el Departamento de Otorrinolaringología, 
en conjunto con el servicio de Oftalmología para valoración integral, medición de la 
descompresión por medio del exoftalmómetro de Hertel y el servicio de 
Endocrinología para la supervisión, tratamiento y control metabólico adecuado. 

Los criterios para cirugía descompresiva son: 

1) Queratopatia por exposición 
2) Neuropatía óptica isquémica 
3) Cosmética 

Con excepción de la neuropatía óptica isquémica, la cirugía descompresiva se 
realiza seis meses después de la estabilización de la función tiroidea y de la 
inflamación orbitaria. 

Hay que recordar que la descompresión orbitaria transnasal vía endoscópica es 
solo un paso para el tratamiento quirúrgico de la OG, ya que en caso de 
persistencia de la diplopía o aparición postoperatoria, se realiza cirugía en los 
músculos extraoculares. Por último puede ser necesario cirugía en los parpados. 
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La valoración radiológica por medio de la 
tomografía axial computarizada es 
importante ya que nos sirve como referencia 
de la situación anatómica de la órbita y los 
senos paranasales (evidenciando variantes 
anatómicas, situación del nervio óptico y 
carótida interna). También nos ayuda a 
corroborar la ausencia de patología 
inflamatoria o infecciosa rinosinusal que 
pudiera complicar la descompresión 
orbitaria, así como control postquirúrgico. 
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PACIENTE 1 SEXO PRE OPERA TORIO 1 1 POS TOPERA TORIO l 
1 Derecho l tzQuierdo 1 Derecho l Izquierdo 

1 Masculino 22 26 18 20 
2 Femenino 19 16 
3 Femenino 23 16 
4 Femenino 21 18 
5 Femenino 20 24 17 20 
6 Femenino 22 21 20 19 
7 Femenino 21 22 14 15 
8 Femenino 16 19 16 16 
9 Masculino 19 19 15 14 
10 Masculino 22 16 
11 Femenino 20 17 
12 Femenino 22 25 16 20 
13 Masculino 22 18 
14 Masculino 21 23 18 19 
15 Femenino 21 23 17 16 
16 Femenino 25 27 21 21 
17 Femenino 23 20 21 17 
18 Femenino 19 15 
19 Masculino 23 25 19 21 
20 Masculino 23 19 
21 Masculino 22 14 
22 Femenino 22 14 
23 Masculino 20 22 17 17 
24 Femenino 20 23 19 21 
25 Femenino 20 24 18 22 
26 Masculino 23 18 
27 Femenino 20 23 16 20 
28 Femenino 20 17 
29 Femenino 23 15 
30 Femenino 20 17 
31 Femenino 21 16 
32 Femenino 23 22 17 18 
33 Masculino 19 22 17 20 
34 Femenino 17 21 20 18 
35 Masculino 24 21 18 20 
36 Femenino 22 17 
37 Femenino 23 24 17 18 
38 Femenino 20 16 
39 Masculino 25 22 20 18 
40 Femenino 20 18 
41 Masculino 22 21 17 18 
42 Femenino 23 20 
43 Femenino 22 16 
44 Femenino 20 19 16 15 
45 Masculino 20 16 
46 Femenino 24 20 18 17 
47 Masculino 21 20 17 16 
48 Masculino 22 14 
49 Femenino 20 22 16 17 
50 Femenino 20 23 17 20 
51 Masculino 20 24 17 20 
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IJISTRIBUCION POR SEXO 

Los resultados se analizaron en base 
a la exoftalmometña de Hertel, se 
obtuvieron un promedio de 4.5 mm de 
disminución del exoftalmos. 

Descompresión orbitaria 

l!lbilateral 

•unüateral 

Evolución fotográfica de pacientes sometidos a descompresión 
orbitaria transnasal vía endoscópica 
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DIPLOPIA 

El PREOPERATRORIO 

• POSTOPERATORIO 

SI NO 

TECNICA QUIRURGICA 

Se realiza bajo anestesia general, haciendo vasoconstricción con nafazolina en 
algodones, sobre comete inferior, meato medio y mucosa septal. 
Se infiltra la submucosa con xilocaina 2% con epinefrina 1 :200 000 en comete 
medio y pared lateral nasal. Actualmente la uncinectomía se puede realizar con 
pinza retrógrada, pinzas tipo tru-cut, con equipo de microdebridación, o en la forma 
tradicional se incide el proceso uncinado con el cuchillo de hoz en su unión con la 
pared lateral, debajo de la inserción del comete medio, siguiendo una dirección 
curva de anterosuperior a posteroinferior, esta incisión no debe ser más de 3 a 4 
mm de profundidad, ya que se puede penetrar a la órbita. 
Una vez cortado el proceso uncinado, se procede a separarlo de la línea media y se 
reseca con pinzas Blakesley, permitiendo ver la cara anterior de la bula etmoidal. 

Posteriormente, se localiza el ostium del seno maxilar, el cual se encuentra 
generalmente a nivel del tercio posterior e inferior del infundíbulo y por encima del 
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comete inferior. Un punto de referencia es la bula etmoidal, ya que el ostium del 
maxilar va a estar por debajo de ésta en su mitad posterior. 
Con un gancho explorador se localiza el ostium, a nivel de las fontanelas, siendo el 
lugar más seguro. 

Una vez localizado el ostium del maxilar se puede ampliar con pinzas Blakesley 
anguladas, cucharilla o con microdebridador, con ayuda del endoscopio de 30 
grados. Lo ideal es ampliar en sentido inferior hacia la raíz del comete inferior, 
hacia la pared superior y posterior del antro maxilar, pero teniendo cuidado de no 
lesionar la arteria esfenopalatina o la órbita, teniendo mejor cicatrización y evitando 
el cierre del ostium. 

Se realiza una antrostomía amplia, tomando en cuenta los límites: hacia anterior el 
margen del conducto nasolagrimal, hacia superior el piso de la órbita, posterior la 
pared posterior del seno maxilar, y hacia inferior la raíz del comete inferior, lateral 
el nervio infraorbitario. 

El siguiente paso es la realización de etmoidectomía anterior y posterior. La bula 
etmoidal se abre mediante presión gentil en su superficie en forma medial e inferior 
con una pinza de Blakesley, sin el uso de una fuerza excesiva. Una vez abierta la 
bula, su luz es identificada y se puede resecar completamente de preferencia en 
dirección medial mediante movimiento de torsión suave con la pinza, la resección 
etmoidal debe ser extensa teniendo siempre en cuenta que a nivel del techo 
etmoidal se encuentra la arteria etmoidal en su canal óseo. 
La etmoidectomía posterior se aborda a través de la gran lamela o lámina 
fundamental del comete medio, se perfora tan medial e inferiormente como sea 
posible, identificando la luz del etmoides antes de ampliar. Hay que tener en cuenta 
que un etmoides posterior muy neumatizado, puede estar en contacto con el nervio 
óptico. 

La esfenoidectomía es importante para tener como referencia quirúrgica el canal 
óptico en la parte superior de la pared lateral del esfenoides, además de poder 
descomprimir el ápex orbitario, cuando se requiera descompresión máxima. 

Al retirar la pared medial de la órbita 
es importante preservar su porción 
más anterosuperior para prevenir que 
la grasa herniada obstruya el receso 
del frontal y por consiguiente 
favorecer la sinusitis frontal. Uno de 
los pasos más difíciles es retirar el 
hueso de la unión de la pared medial 
con el piso de la órbita, en algunos 
casos se puede usar la fresa para 
adelgazarlo. 
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Una vez retirado el hueso de la pared medial e inferior (medial al nervio 
infraorbitario), se procede a realizar las incisiones en la periórbita con cuchillo de 
hoz en dirección de posterior a anterior y de lateral a medial del piso orbitario, de 
superior a inferior en la pared medial con el fin de no obstruir con grasa herniada el 
campo de disección. Por último se seccionan las bandas fibrosas entre los lóbulos 
de la grasa, teniendo cuidado de no lesionar el músculo recto interno. 

La extensión de la descompresión se 
evalúa con palpación gentil de la 
órbita y observando 
endoscópicamente la grasa 
periorbitaria. 
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Resultado final se evalúa a los 4 a 6 meses posteriores a cirugía. 

Complicaciones quirúrgicas 

• Lesión al nervio óptico 
• Hematoma retrobulbar 
• Lesión a los músculos extraoculares 
• Ectropión 
• Infección 
• Lesión al nervio infraorbitario 
• Oclusión vascular retiniana 
• Lesión comeal 
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Las principales ventajas de la descompresión orbitaria transnasal vía endoscópica, 
son mejores resultados en comparación con los procedimientos descompresivos 
laterales, con una mejor visualización de las estructuras orbitarias, identificando y 
evitando lesionar músculos extraoculares que pudieran empeorar la visión, una 
mayor preservación del drenaje de los senos paranasales, menor edema 
postoperatorio, una disminución de la morbilidad y menor estancia 
intrahospitalaria. 

IX. CONSIDERACIONES ETICAS 

El posible riesgo para los pacientes que se someten a descompresión orbitaria 
son: complicaciones orbitarias (hematoma orbitario, lesiones globo ocular, nervio 
óptico, diplopía), lesión al conducto nasolagrimal, enfisema subcutáneo, fístulas de 
líquido cefalorraquídeo, hemorragia, principalmente. 

X. RECURSOS PARA EL ESTUDIO 

Recursos humanos: médicos otorrinolaringólogos, oftalmólogos, endocrinólogos, 
anestesiólogos. 

Recursos materiales: Equipo de cirugía endoscópica de otorrinolaringología, 
equipo oftalmológico, exoftalmómetro de Hertel, tonómetro, carta Snellen. 

XI. CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES 

Estudio retrospectivo. 

XII.ANEXOS 
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