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ANTECEDENTES 

 
 
 
  Aunque a finales del siglo XVIII era ya conocido el cuadro clínico del 
hipertiroidismo, no fue hasta entonces que se empezó a hacer 
referencia a la  exoftalmía relacionada con la tirotoxicosis cuando, en el 
año de 1835, Graves publica tres casos de mujeres con exoftalmos y 
dificultad para cerrar los párpados y, en el año de 1940, Basedow insiste 
en la asociación entre a exoftalmía y las alteraciones tiroideas. Por esto 
la enfermedad de Graves-Basedow, la causa más frecuente de 
hipertiroidismo y exoftalmos, recibe su nombre de estos dos médicos, 
pioneros en le estudio de las alteraciones tiroideas y de las alteraciones 
relacionadas con los estados de distiroidismo. 
 
  Se han utilizado una gran variedad de términos para describir los 
hallazgos oftalmológicos que ocurren en los pacientes con enfermedades 
del tiroides y no existe un acuerdo internacional sobre el término ideal. 
Los más utilizados son los siguientes: oftalmopatía de Graves, 
oftalmopatía infiltrativa, enfermedad ocular tiroidea, oftalmopatía u 
orbitopatía tiroidea, orbitopatía distiroidea y exoftalmos endocrino y 
maligno. 
 
  La oftalmopatía distiroidea o tiroidea se relaciona, como su nombre lo 
indica, con alteraciones en el sistema hormonal tiroideo, especialmente 
en estados de tirotoxicosis, es decir, un aumento de hormonas tiroideas 
en la circulación sanguínea.  La causa ás frecuente de tirotoxicosis es la 
enfermedad de Graves, pero puede deberse a otras alteraciones menos 
frecuentes como: bocio nodular tóxico, la tiroiditis subaguda, que puede 
causar tirotoxicosis de manera transitoria e ingestión excesiva de 
hormonas tiroideas ( hipertiroidismo facticio ). 
 
  La enfermedad de Graves, también llamado bocio exoftálmico, es un 
trastorno auto inmune órgano-específico que da lugar a una producción 
excesiva de hormonas tiroideas y debemos diferenciarlo de la 
oftamoplejía exoftálmica. Es la causa más común de tirotoxicosis. Suele 
afectar con más frecuencia a mujeres ( con relación 9:1 ) de edad 
comprendida entre los 30 y 50 años. Tiene un origen auto inmune 
debido a que estudios de histocompatibilidad han mostrado asociación 
con los grupos HLA-BB y HLA-DR3; es de inicio agudo o subagudo y 
clínicamente se caracteriza por: bocio, oftalmopatía acropatía tiroidea y 
mixedema pretibial. Generalmente suelen presentarse conjuntamente 
dos o más de estas manifestaciones, siendo el bocio hiperfuncionante el 
denominador común de todos ellos y siendo excepcional el hallazgo 
aislado de una de las manifestaciones. 
 
 



   
 
La patogénesis está relacionada con la formación de autoanticuerpos 
que se unen al receptor de TSH en la membrana celular tiroidea y 
estimulan a la glándula a hiperfuncionar. Anticuerpos del receptor de 
TSH (TSH-R Ab –stim-) son detectables en el plasma del 80% de los 
pacientes con la Enfermedad de Graves. Otros anticuerpos tales como 
antitiroglobulina (Tg Ab), antimicrosomales o antiperoxidasa (TPO Ab), 
ANA y anti-DNA de doble cadena, usualmente también están elevados 
en estos pacientes. Así también, puede estar asociada con otros 
desórdenes sistémicos autoinmunes tales como la diabetes mellitus, 
anemia perniciosa y miastenia gravis. 
 
  Aproximadamente el 40% de las pacientes con enfermedad de Graves 
sufren o desarrollarán en algún momento de su enfermedad una 
oftalmopatía distiroidea, y aunque no la manifiesten clínicamente, casi 
la totalidad de los pacientes con enfermedad de Graves presentan 
alteraciones subclínicas en la ecografía o en la tomografía 
computarizada ( TAC ) de la órbita. 
 
  La oftalmopatía distiroidea se da mayoritariamente en pacientes 
hipertiroideas, aunque aproximadamente un 20% de los casos ésta 
puede producirse en ausencia de evidencia clínica o bioquímica de 
disfunción tiroidea, en estos casos hablamos de enfermedad de Graves 
oftálmica o eutiroidea. Estos casos suelen tener una oftalmopatía menos 
severa y, aunque no presenten evidencias clínicas de hipertiroidismo, la 
mayoría sí presentan datos de laboratorio sugestivos de hipertiroidismo 
subclínico. 
 
  La relación cronológica entre la oftalmopatía y el hipertiroidismo es 
variable, pudiéndo ser sincrónica o asincrónica ( previa o posterior al 
hipertiroidismo ). Se ha demostrado que el riego de enfermedad tiroidea 
aumenta en fumadores y también aumenta su riesgo de padecer 
oftalmopatía tiroidea. 
 
  La enfermedad de Graves cursa con todos los signos clínicos 
característicos de tirotoxicosis además del exoftalmos, como la 
taquicardia, temblor muscular, taquicardia, aumento del metabolismo 
basal, sudoración, alteraciones en el pelo, piel y uñas; y síntomas como 
el nerviosismo, intolerancia al calor y palpitaciones.  
 
 
 
 
 
 
 
   



Las manifestaciones de la oftalmopatía distiroidea se clasifican según su 
etiopatogenia en: 
 

A) Retracción palpebral 
B) Oftalmopatía infiltrante 
 

  Es importante distinguir ante que etapa de la enfermedad oftálmica 
nos encontramos: 
 

1. Estadio de inflamación activa: Los ojos están hiperémicos y son 
dolorosos. Suele durar entre 6 y 24 meses y solamente un 
pequeño porcentaje de los pacientes (sobre un 10%) manifiestan 
problemas oculares a más largo plazo. 

 
 

2. Estadio quiescente: Los ojos ya no muestran signos de 
inflamación activa, aunque su puede existir algún defecto indoloro 
de la motilidad ocular. 

 
 
  Cabe recordar que la oftalmopatía tiroidea puede variar mucho en lo 
que se refiere a su presentación clínica, desde unas leves molestias 
oculares hasta la ceguera causada por una úlcera corneal por exposición 
o debido a una neuropatía óptica por compresión. 
 
a) Retracción palpebral 
  Suele darse en aproximadamente 50% de los pacientes con 
enfermedad de Graves, con retracción tanto del párpado superior, más 
frecuente, como del inferior. Puede provocar problemas estéticos y 
alteraciones funcionales como por ejemplo la queratitis por exposición. 
Se considera que puede estar causada por varios mecanismos: 
 

- Hiperactividad del músculo de Müller secundaria a la 
hiperestimulación simpática.  

- Fibrosis de los retractores de los párpados 
- Incremento del tono y acción del complejo compuesto por el 

músculo recto superior y músculo elevador de párpado superior. 
- Fibrosis del músculo recto inferior 

 
  En condiciones normales el margen del párpado superior se encuentra 
normalmente 2 mm por debajo del limbo esclerocorneal. Se sospecha 
una retracción palpebral cuando el borde del párpado superior se 
encuentra al mismo nivel o por debajo del limbo dejando parte de la 
esclerótica visible.  
 
 
 
 



b) Oftalmopatía infiltrante 
  Aunque parece claro que la etiología de la oftalmopatía tiroidea es un 
proceso inflamatorio auto inmune, se desconocen todavía los 
mecanismos fisiopatológicos exactos por los que se produce la 
enfermedad. Sí existe bastante acuerdo sobre el hecho de que parece 
haber uno o varios auto anticuerpos comunes que actuarían a la vez 
sobre la glándula tiroides y sobre componentes de la órbita, como serían 
los fibroblastos y las células adiposas. Estos auto anticuerpos 
estimularían a las células del sistema inmune dando lugar a una 
reacción inflamatoria a nivel de la órbita.  
 
 
  Este proceso inflamatorio está mediado por células y citoquinas 
proinflamatorias que dan lugar a una   hipersecreción de fibroblastos 
que a su vez producen grandes cantidades de sustancias como 
glicoproteínas, colágeno y mucopolisácaridos ( ácido hialurónico ) con 
alta capacidad de retener agua, lo que provoca inflamación y edema con 
el consiguiente: 
 
 

- Aumento de tamaño de los músculos extrínsecos del globo ocular. 
La acumulación de mucopolisacáridos provoca, además del 
incremento de tamaño, edema por retención hídrica (fase 
congestiva).     

 
- Seguidamente se produce infiltración por células redondas del 

tejido intersticial, y finalmente, si la inflamación se mantiene, 
fibrosis de las fibras musculares que pueden llevar a una miopatía 
restrictiva. 

 
- Proliferación de la grasa y tejido conjuntivo de la órbita 

acompañado por retención hídrica secundaria a depósitos de 
mucopolisacáridos e infiltración por linfocitos y plasmocitos. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



     

DIAGNÓSTICO POR IMAGEN 

Ecografía 

  La ultrasonografía es una exploración de bajo coste económico, sin 
radiación ionizante y muy accesible al oftalmólogo, siendo un examen 
que practicamos de rutina a todos nuestros pacientes con oftalmopatía 
distiroidea (OD) durante el primer examen clínico. Tiene las desventajas 
de que requiere experiencia (es mucho más fácil visualizar el 
engrosamiento muscular en TC o RMN) y de que no aporta buenas 
imágenes del tercio posterior de la órbita, por la pérdida de respuesta 
ecogénica que se va produciendo a través de los tejidos (atenuación). 
Permite una rápida exploración de la órbita para descartar la presencia 
de otro tipo de afectación orbitaria (miositis, tumor, etc) mostrando los 
cambios producidos en la grasa y músculos orbitarios. A nivel muscular 
se observa engrosamiento del músculo en su vientre mientras la 
inserción aparece normal. En el modo A se observan ecos de 
reflectividad baja, que indican inflamación en el músculo (es un signo de 
actividad), esta imagen es el resultado de interfases en el músculo 
originadas por el edema y células inflamatorias al separar las fibras 
musculares.  

  En los casos no activos aparecen ecos de media-alta reflectividad en el 
vientre muscular con una estructura irregular del músculo. 

  Además del engrosamiento muscular también se puede apreciar el 
incremento del volumen de grasa, que se traduce en una imagen 
ecográfica orbitaria mayor de lo normal. Cuando hay aumento de grasa, 
se incrementa el volumen de los espacios extracónico, intraconico y 
preseptal, que puede manifiestarse en los modos A y B. La infiltración 
celular en los tabiques conectivos de la grasa refuerza las interfases 
acústicas del tejido adiposo, que aparece más heterogéneo y con media-
alta reflectividad. 

  No es infrecuente encontrarnos con una glándula lagrimal de mayor 
tamaño, o con una vena oftálmica superior más dilatada en casos de 
compresión posterior (síndrome de hacinamiento del apex orbitario), en 
donde también se puede observar el ensanchamiento de las vainas del 
nervio (mayor presencia de líquido cefalorraquídeo) que sugiere 
neuropatía por compresión.  

 

 

 



 

  Tomografía computarizada 

  La tomografía computarizada (TC) revela las estructuras anatómicas 
de la órbita a través del análisis de las diferentes densidades de los 
tejidos orbitarios. La grasa orbitaria tiene densidad negativa (–80 a –
100 NHU), mientras que los músculos y el nervio óptico tienen densidad 
positiva (+20 a +45 NHU). Debido a esto, no es necesario utilizar 
habitualmente inyecciones de contraste en la exploración del exoftalmos 
endocrino, ya que la grasa sirve de contraste natural de fondo a los 
músculos, siendo estos dos los principales tejidos afectados en la OD. La 
inyección de contraste solo nos aporta la evidencia de mayor captación 
muscular por el incremento del flujo sanguíneo producto de la 
inflamación en los casos activos. El estudio de TC en la OD se efectúa en 
cortes axiales cada 3-5 mm y coronales cada 5 mm, desde el párpado 
hasta el seno esfenoidal utilizando el plano de centrado de Salvolini-
Cabanis. 

  Los hallazgos que aparecen en la TC son característicos: exoftalmos, 
engrosamiento del vientre muscular con inserción tendinosa normal, 
incremento de volumen de grasa y rectificación del nervio óptico. En 
algunos casos de OD aparece una imagen de efecto de masa difusa en 
el espacio intracónico (+20 +50 NHU) por la inflamación subaguda en la 
grasa orbitaria, lo que a veces no es fácil de diferenciar con imágenes 
de inflamaciones inespecíficas o linfomas. 

  Los cortes axiales y coronales del apex muestran muy claramente la 
compresión del nervio óptico a nivel del vértice orbitario por el 
engrosamiento muscular cuando existe un síndrome de hacinamiento. 
La TC es también de gran valor ya que nos proporciona el detalle óseo y 
de los senos paranasales, imágenes de gran valor para la realización de 
los procedimientos quirúrgicos de descompresión. En algunos casos, en 
OD de larga evolución puede observarse el abombamiento óseo de las 
paredes etmoidales, produciendo la llamada imagen o signo de la botella 
de coca-cola.  

  Si el retorno venoso está comprometido, la vena oftálmica superior 
muestra un diámetro superior al normal en cortes axiales y coronales, 
en algunos casos, en nuestra experiencia, luego de varios años de 
evolución, el cuadro de engrosamiento de los músculos puede conducir 
a la atrofia de los mismos. Cuando la musculatura presenta cambios de 
tipo fibróticos y atróficos, generalmente en casos crónicos, es posible 
ver imágenes hipodensas (oscuras) dentro de la masa muscular, lo que 
indica la presencia de tejido graso dentro del músculo.  

 



  Cuando el estudio de la órbita no está bien centrado puede aparecer 
una imagen de masa en el tercio posterior del músculo recto inferior que 
puede simular un tumor en el suelo y vértice, de ahí la importancia que 
tiene hacer sistemáticamente un buen centrado utilizando el plano 
neuro-ocular de Cabanis. 

  En nuestra experiencia, casi el 90% de los pacientes tiroideos 
estudiados en la TC muestran anormalidades. El 75% tienen afectación 
muscular, con mayor incidencia en el recto inferior y después en el recto 
interno. No es infrecuente el engrosamiento del bloque que corresponde 
al músculo recto superior y elevador del párpado. En un estudio 
efectuado por Enzmann (1979) en 116 pacientes, el músculo recto 
inferior aparecía afectado en el 80% de los casos, el recto interno en el 
75% y los rectos superior y lateral en el 50%. En menor proporción y 
más difícil de observar está el músculo oblicuo. En los exoftalmos 
clínicamente unilaterales, la TC mostraba signos de bilateralidad en el 
50% de los casos, mientras que Trokel y Hilal (1979) encontraban un 
95% de bilateralidad en pacientes con clínica unilateral. 

  En el estudio de Van der Gaag (1996), la TC demuestra que el 
aumento de volumen en la órbita se debe en un 45% de los casos a los 
músculos, tejido conjuntivo y grasa intraorbitaria; sólo a los músculos 
en un 20%, a la grasa en un 28% y refleja como normales un 4%. 

 En algunos estudios coronales de TC aparece una banda blanquecina 
curva hiperintensa en la proximidad de la inserción de los músculos 
superiores, que va desde el músculo oblicuo mayor, pasa por el 
elevador y se extiende hacia el recto lateral que corresponde al músculo 
tensor intermuscular. 

 

Resonancia magnética (RM) 

  Es un estudio radiológico que no utilizamos de rutina, ya que presenta 
un elevado coste económico y aporta pocas ventajas respecto a la TC en 
cuanto al diagnóstico de la OD. Se observan los mismos hallazgos 
morfológicos que en la TC, evidenciándose exoftalmos, engrosamiento 
de los músculos con aumento de su porción ventral, aumento del tejido 
graso, dilatación de la vena oftálmica superior, aumento difuso del 
tamaño de la glándula lagrimal y muestra las alteraciones en los 
diámetros de nervio óptico como dilatación de sus vaina cuando este 
presenta compresión o rectificación del mismo  

  Recientemente se ha descrito la utilidad de practicar RM en imágenes 
ponderadas de T2 para medir la actividad inflamatoria (el tiempo de 
relajación en T2 es más largo, lo que sugiere el tratamiento con 
esteroides a dosis altas), pero su uso es más académico que práctico.  



  Con la RM se puede valorar la actividad de la enfermedad porque está 
relacionada con la presencia de edema o de fibrosis en los músculos. En 
fase activa se observa hiperseñal, mayor celularidad (edema-agua), y 
en fase inactiva hay hiposeñal (fibrosis residual). 

  Cabanis confirma la importancia que tiene para evaluar el tratamiento 
con esteroides al descubrir en T1 la presencia de lesiones 
endomusculares precoces (áreas de hiperseñal en medio de la iso-
hiposeñal normal del músculo en T1, que en la evolución se agrandan 
concéntricamente y corresponden a edema que precede a la 
degeneración grasa que a su vez camina hacia la atrofia). En T2, la 
aparición de zonas de hiperseñal en el músculo se interpreta como una 
infiltración edematosa con acumulación de mucopolisacáridos (signo de 
actividad inflamatoria). También aporta el estudio de Gemen-RM, en el 
que analiza la grasa, exoftalmos, músculos, etmoides y nervio óptico 
con una valoración de 0 a 66 según la intensidad de los síntomas, así 
como la actividad. 

 La RM tiene la desventaja de no mostrar en detalle el tejido óseo, con 
lo que es menos útil que la TC para planear y valorar las decisiones 
quirúrgicas de tipo descompresivo, aún así es el estudio de rutina 
indicado por algunos especialistas en orbita, para evaluar la 
oftalmopatía distiroidea. 

 Nosotros no consideramos su utilización necesaria de manera rutinaria 
porque va a mostrar la expresión de los signos y síntomas que se 
evidencian en la anamnesis y exploración. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



MARCO DE REFERENCIA 

 

  Se ha llegado a detectar aumento del tamaño muscular en el 63% de 
pacientes con oftalmopatía distiroidea sin clínica oftalmológica, y con 
mucha frecuencia, bilateralidad en las formas clínicamente unilaterales. 
Mc Nutt y cols. han establecido el diámetro a partir del cual deben ser 
considerados patológicos cada uno de los músculos rectos: 5,2 mm para 
el medio, 5,1 mm para el lateral, 4,8 mm para el superior y 4,4 mm 
para el inferior. También se considera patológica una diferencia superior 
a 0,5 mm en el diámetro del mismo músculo en cada órbita 

  Los hallazgos de imagen muestran un crecimiento fusiforme de los 
músculos   extraoculares, que clásicamente se localiza en el vientre del 
músculo y no en las fijaciones tendinosas. El músculo recto superior es 
el que se afecta con mayor frecuencia, tanto en forma aislada como 
asociado a una afección muscular múltiple. Sin embargo, in extremis,  la 
ausencia de afectación tendinosa puede ser difícil de demostrar 
secundaria a crecimiento muscular masivo. Es importante, 
especialmente cuando el crecimiento muscular es considerable, poder 
valorar la compresión del complejo formado por el nervio óptico y su 
vaina, principalmente cerca del vértice orbitario. 
 
  Los signos oculares de la oftalmopatía distiroidea han sido clasificados 
por la Asociación Americana de la Tiroides. Esta consiste en siete clases 
(del 0 al 6) y es excelente para describir el grado de compromiso ocular, 
pero no el curso de la enfermedad, ya que una clase no siempre 
progresa hacia la otra.  

 

Clase 0 Sin signos ni síntomas 

Clase 1 Sólo signos (Se limita al párpado superior-retracción) 

Clase 2  Compromiso de tejidos blandos ( A partir de esta clas
se comprende la presencia de signos y síntomas) 

Clase 3 Proptosis 

Clase 4 Compromiso de músculos extraoculares 

Clase 5 Compromiso corneal 

Clase 6 Ceguera 

 

   
 
 



  La enfermedad de Graves es una entidad incluida dentro del espectro 
patológico del hipertiroidismo. Se cree que está causada por un 
estimulador  circulante de la función tiroidea, denominado LATS ( del 
inglés, long-acting thyroid stimulator, estimulador tiroideo de acción 
prolongada ). La afección orbitaria se caracteriza por la presencia de 
células inflamatorias que aumentan el tamaño de los músculos 
extraoculares (predominantemente) y que infiltran la grasa 
retroorbitaria ( en menor medida), y en general no afecta al globo 
ocular. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
 
 
 
 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 
 
 
 
¿  Cuales son los hallazgos tomográficos más frecuentes en pacientes 
con oftalmopatía distiroidea   ? 
 
 
 

JUSTIFICACIÓN 
 

 
  La oftalmopatía distiroidea debilita el sistema visual y altera la 
calidad de vida de los afectados. Es una enfermedad inflamatoria 
crónica y a veces subaguda que se caracteriza por exoftalmos 
bilateral, en la mayor parte de los casos, además de retracción 
palpebral, edema, diplopía, úlceras corneales, hipertensión ocular y 
neuropatía óptica.  
 
  Representa un proceso autoinmune órgano específico, de instalación 
lenta que puede tener un curso fluctuante antes de estabilizarse o 
auto resolverse y puede durar entre 6 meses y varios años.  

  En la oftalmopatía distiroidea 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, 
sin embargo el estudio tomográfico de orbitas,  nos ayudara a 
reconocer los hallazgos morfológicos de una manera más precoz, 
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. 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.  

  El siguiente protocolo es encaminado a tener un conocimiento más 
preciso de los hallazgos  morfológicos observados en el estudio de 
tomografía computada de órbitas en pacientes del Hospital Dr. 
Manuel Gea González. 

 



 
 
 

OBJETIVO 
 

 
• Determinar los hallazgos morfológicos más frecuentes 

en la tomografía de órbitas de pacientes con oftalmopatía 
distiroidea 

 
 
 
 

DISEÑO 
 
• Descriptivo, abierto, observacional, retrospectivo y transversal. 
 
 
 
 

MATERIALES Y MÉTODOS 
 
- Universo de estudio 
  Este estudio está enfocado a expedientes de pacientes con 
diagnóstico de enfermedad de Graves del Hospital General Dr. Manuel 
Gea González 
 
- Tamaño de la muestra 
• Estudio descriptivo, la frecuencia con que se presenta la 

oftalmopatía distiroidea es del 55 % con margen de error del 15 % 
con nivel de potencia de la prueba de 95%.   

• Número total de casos del estudio = 42 
 
- Forma de asignación de los casos a los grupos de estudio: 
• Secuencial 
 
 
- Criterios de selección: 
 

a) Criterios de Inclusión 
 

• Expediente de pacientes con diagnóstico de enfermedad de Graves 
el Hospital Gea González 

 
 

b) Criterios de exclusión 
 

• Tratamiento con Yodo radiactivo 



• VARIABLES 
 
 
 
 
 
 
 

Independientes 
(CAUSA) 

 

Dependientes 
(EFECTO) 

Variable 
 
 
 
 
* Sintomatología 
orbitaria 
  - Proptosis 
  - Disminución del 
movimiento ocular 
  - Disminución de la 
agudeza visual 
 
 
* Edad 
 
 
* Sexo 
 

 
 
 

Escala (intervalo, ordinal, 
nominal)  
 
 
 
 
 
Si / No   Ordinal 
Si / No   Ordinal 
 
Si / No   Ordinal 
 
 
 
20– 50 años   Nominal 
 
 
Hombre/Mujer 
   Nominal 

Variable 
 
 
 
 

* Grosor de 
músculos oculares 
 
 
 
 
 
* Grado de proptosis 
 
 
 
 
* Afectación de 
nervio óptico 
 
 
 
* Niveles séricos de 
TSH 
 

Escala (intervalo, ordinal, nominal) 
 
 
Recto  lateral: 2.9 +/- 0.6 mm  Intervalo 
Recto Medial: 4.1 +/- 0.5 mm   Intervalo 
Recto Superior: 2.4+/-0.4 mm  Intervalo 
Oblicuo: 2.4 +/- 0.4 mm          Intervalo 
Recto Inferior:4.9+/-0.8 mm    Intervalo 
Elevador del párpado:   
 1.74 +/- 0.25 mm                   Intervalo 
 
 
* Borde posterior de globo ocular:  
9.9 + /- 1.7mm tras la línea 
intercigomática                        Intervalo 
 
 
* Nervio óptico:5.5 +/- 0.8mm Intervalo  
   (Retrobulbar)        
* Complejo nervio-vaina: 
    4 – 6 mm                           Intervalo 
 
*  De 0.34 a 5.60 µUI                    Intervalo 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 
- Descripción de procedimientos 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Hallazgos de la tomografía de órbitas en el 
diagnóstico de orbitopatía distiroidea 

    Medición tomográfica del grosor de: 
- Músculos oculares 
- Nervio óptico  
- Volumen de grasa retro-ocular 

Consulta de expediente clínico y tomografía de 
pacientes seleccionados 

Captura de pacientes con diagnóstico de 
enfermedad de Graves en acuerdo con los 
servicios de Endocrinología y Oftalmología  



 
 
 
 
 
 

VALIDACIÓN  DE DATOS 
 
 
 
 

  Se utilizará estadística descriptiva: medidas de tendencia central y 
dispersión: rango, media, mediana, moda, desviación estándar, 
proporciones o porcentajes. 
 



RESULTADOS 
 
 

  En base a los datos estadísticos y de imagen recopilados en los 
pacientes con oftalmopatía distiroidea atendidos en el Hospital 
General Dr. Manuel Gea González, los resultados son los siguientes: 
 
  La mayor incidencia se presento en el sexo femenino en una 
proporción Hombre-Mujer de 1: 9, correspondiendo en este estudio a 
39 pacientes mujeres (92.8%) por 3 varones (7.2%). Gráfica 1 
 
  El grupo de edad más afectado por esta patología fue el de 31 a 40 
años  con 21 casos reportados (50%), seguidos del grupo de los 41 a 
50 años con 15 casos (35.72%). El promedio de edad fue de 42 años. 
Gráfica 2 
 
  La oftalmopatía distiroidea se presentó con mayor frecuencia en 
aquellos pacientes que cursan en promedio con 4.92 años de 
evolución con hipertiroidismo. 
 
  El valor de THS, se encontró alterado (disminuido) en un 80.2 % de 
los pacientes. 
 
  El exoftalmos fue el signo que persistió en todos los pacientes de 
esta serie, la proptosis del globo ocular derecho fue discretamente 
superior a la de globo ocular contralateral (0.84%). Gráfica 6 
 
   La retracción palpebral se encontró en el 58.3% de los pacientes 
con oftalmopatía distiroidea, mientras que la ceguera secundaria a 
esta patología no fue reportada. Gráfica 6 
 
  La disminución en el movimiento de los músculos oculares se 
encontró sólo en el 16.6 % de los pacientes. Gráfica 6 
 
  En las tomografías de órbita, los hallazgos fueron los siguientes: 
 
  El músculo que se afecto con mayor frecuencia (engrosamiento) fue 
el recto lateral (externo) con un 83.33% del lado izquierdo por un 
75% del lado derecho; le siguieron el recto superior con 61% para el 
globo ocular derecho y 69% para el lado izquierdo. Los músculos 
menos afectados fueron en recto inferior con 49% en el lado derecho 
y 63% en el lado izquierdo, seguido de los músculos oblicuo y medial 
con una alteración muy similar. Gráficas 3, 4 y 5 
 
  El nervio óptico que más se afecto (compresión) fue el del lado 
izquierdo con un 41.66%. 
 
 



DISCUSIÓN 
 

  La orbitopatía distiroidea es identificada aproximadamente en  20% 
de los pacientes con enfermedad de Graves. Generalmente es 
bilateral      (85-95%) pero puede manifestarse de manera unilateral 
(5-15%). En nuestro estudio se observo una afectación bilateral, con 
mayor numero en lado derecho. 

  En la gran mayoría de pacientes el hipertiroidismo y la orbitopatía 
se presentan con un margen de tiempo de 18 meses entre ellas, aún 
así, la aparición puede ser de hasta 20 años en algunos casos. 
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%. En este grupo de estudio, la oftalmopatía 
distiroidea apareció en  promedio 4.9 años después de diagnosticado 
el hipertiroidismo.  

  La edad de afectación es de 30 a 50 años, observan que el 
promedio de esta serie fue de 42 años. 

  El sexo femenino predominó sobre el masculino en una proporción 
de 9:1, otros investigadores, han planteado una incidencia de 5:1 y 
hasta de 8:1. No existió significación estadística entre el sexo y el 
grado de severidad. 

    Las afecciones clínicas más frecuentes son el exoftalmos, la 
retracción palpebral, disminución de los movimientos oculares y la 
ceguera. Nosotros encontramos proptosis en todos los pacientes, 
seguido de retracción palpebral y en un  menor porcentaje 
disminución de los movimientos oculares. No encontramos ningún 
paciente con ceguera.  

  En un 80.2% de los pacientes se observo alteración (disminución) 
de la TSH, lo que coincide con la literatura. 

  En la serie de Enzmann se observa que los músculos afectados son 
el recto inferior y el recto interno, seguido del músculo superior y 
lateral y nula del músculo oblicuo. En nuestro estudio se observa una 
mayor afección de los músculos rectos laterales y superiores, 
seguidos del recto inferior y una mínima afección del recto medial y 
oblicuo. 

  Probablemente el tiempo de evolución y el tratamiento empleado, 
sean factores que modifiquen el curso de la enfermedad, y por tanto, 
los hallazgos tanto clínicos como tomográficos.  



 
 
 
 

 CONCLUSIONES 
 
 
 
 
  La orbitopatía distiroidea (OD) es una enfermedad debilitante del 
sistema visual con un posible origen autoinmune, que suele asociarse 
a trastornos metabólicos con hiperfunción de la glándula tiroidea y se 
caracteriza por presentar cambios en los tejidos blandos orbitarios y 
periorbitarios de tipo inflamatorio, los cuales pueden modificar la 
arquitectura orbitaria y por tanto, la calidad de vida del paciente. El 
tratamiento con I131 es un factor que agrava la evolución de los 
pacientes con oftalmopatía distiroidea. 
 
  La OD es la primer causa de patología orbitaria, con una incidencia 
que oscila entre el 50 y 60%. La tomografía computada de órbitas es 
un excelente método de apoyo diagnóstico, ya que nos ayuda a 
reconocer los hallazgos morfológicos de manera precoz, como son 
proptosis, engrosamiento (inflamación) de músculos extraoculares y 
en algunos casos compresión del nervio óptico, permitiendo así un 
rápido abordaje terapéutico y un mejor pronóstico para el paciente. 
 
  El diagnóstico oportuno, tanto oftalmológico como endocrinológico, 
y la prevención de la progresión de la enfermedad son clave para un 
tratamiento integral del paciente y así evitar las secuelas físicas y 
psicológicas que de ella se derivan y repercuten en el paciente. 
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    OD OI 

RECTO MEDIAL 42 58 

RECTO LATERAL 75 83 

RECTO SUPERIOR 61 69 

RECTO INFERIOR 49 63 

M. OBLICUO   41 59 

PROPTOSIS   100 92 

N. OPTICO   25 42 
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    OD 
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  MANIFESTACIÓN   % 

RETRACCIÓN PALPEBRAL   58.3 

PROPTOSIS       100 

DISMINUCIÓN DEL MOVIMIENTO OCULAR 16.6 

CEGUERA       0 



IMÁGENES 
 
 

 
 
 

                       Fig. 1. Paciente con oftalmopatía distiroidea 
Bilateral. Existe proptosis importante 
además de retracción palpebral. 
 
 

 
 

   
    
 Fig.2a. Oftalmopatía distiroidea            Fig. 2b. Visión lateral de la  
 Bilateral. Retracción palpebral y            misma paciente. Proptosis 
  edema periorbitario importante            marcada 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



IMÁGENES 
 
 
 

   Fig. 3. Oftalmopatía distiroidea 
con 
                                                   afección asimétrica. 
 
 
 

     Fig. 4. Alteración de la motilidad  
                                                  ocular externa 
 
 
 

   Fig. 5. Oftalmopatía maligna  
                                                    infiltrativa bilateral 
 
 



 
 
IMÁGENES 
 

   Fig. 6. TC orbitaria. Posición del 
                                                      globo ocular 
 
 

  Fig. 7. TC orbitaria. Grosor del  
                                                     nervio óptico 

  Fig. 8. TC orbitaria coronal. Grosor 
de  



                                              músculos oculares 
 
IMÁGENES 
 
 
 
 
 

    Fig. 9. TC orbitaria. 
Miositis  
                                                                de ambos rectos medios. 
 
 
 
 
 
 

  Fig. 10. TC orbitaria. 
                                                              Engrosamiento muscular 
sin  
                                                              afectación tendinosa 
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