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ANTECEDENTES

Aunque a finales del siglo XVIII era ya conocido el cuadro clinico del
hipertiroidismo, no fue hasta entonces que se empezd a hacer
referencia a la exoftalmia relacionada con la tirotoxicosis cuando, en el
afo de 1835, Graves publica tres casos de mujeres con exoftalmos y
dificultad para cerrar los parpados y, en el aio de 1940, Basedow insiste
en la asociacion entre a exoftalmia y las alteraciones tiroideas. Por esto
la enfermedad de Graves-Basedow, la causa mas 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 oftalmoldgicos que ocurren en los pacientes con enfermedades
del tiroides y no existe un acuerdo internacional sobre el término ideal.
Los mas utilizados son los siguientes: oftalmopatia de Graves,
oftalmopatia infiltrativa, enfermedad ocular tiroidea, oftalmopatia u
orbitopatia tiroidea, orbitopatia distiroidea y exoftalmos endocrino y
maligno.

La oftalmopatia 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 circulacidon sanguinea. La causa as frecuente de tirotoxicosis es la
enfermedad de Graves, pero puede deberse a otras alteraciones menos
frecuentes como: bocio nodular téxico, la tiroiditis subaguda, que puede
causar tirotoxicosis de manera transitoria e ingestion excesiva de
hormonas tiroideas ( hipertiroidismo facticio ).

La enfermedad de Graves, también llamado bocio exoftalmico, es un
trastorno auto inmune dérgano-especifico que da lugar a una produccion
excesiva de hormonas tiroideas y debemos diferenciarlo de la
oftamoplejia exoftadlmica. Es la causa mas comun de tirotoxicosis. Suele
afectar con mas frecuencia a mujeres ( con relacion 9:1 ) de edad
comprendida entre los 30 y 50 afos. Tiene un origen auto inmune
debido a que estudios de histocompatibilidad han mostrado asociacion
con los grupos HLA-BB y HLA-DR3; es de inicio agudo o subagudo y
clinicamente se caracteriza por: bocio, oftalmopatia acropatia tiroidea y
mixedema pretibial. Generalmente suelen presentarse conjuntamente
dos o0 mas de estas manifestaciones, siendo el bocio hiperfuncionante el
denominador comun de todos ellos y siendo excepcional el hallazgo
aislado de una de las manifestaciones.



La patogénesis esta relacionada con la formacion de autoanticuerpos
que se unen al receptor de TSH en la membrana celular tiroidea y
estimulan a la glandula 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 estan elevados
en estos pacientes. Asi también, puede estar asociada con otros
desordenes sistémicos autoinmunes tales como la diabetes mellitus,
anemia perniciosa y miastenia gravis.

Aproximadamente el 40% de las pacientes con enfermedad de Graves

sufren o desarrollardn en algin momento de su enfermedad una
oftalmopatia distiroidea, y aunque no la manifiesten clinicamente, casi
la totalidad de los pacientes con enfermedad de Graves presentan
alteraciones subclinicas en la ecografia o en la tomografia
computarizada ( TAC ) de la 6rbita.

La oftalmopatia distiroidea se da mayoritariamente en pacientes
hipertiroideas, aunque aproximadamente un 20% de los casos ésta
puede producirse en ausencia de evidencia clinica o bioquimica de
disfuncién tiroidea, en estos casos hablamos de enfermedad de Graves
oftalmica o eutiroidea. Estos casos suelen tener una oftalmopatia menos
severa y, aunque no presenten evidencias clinicas de hipertiroidismo, la
mayoria si presentan datos de laboratorio sugestivos de hipertiroidismo
subclinico.

La relacién cronoldgica entre la oftalmopatia y el hipertiroidismo es
variable, pudiéndo ser sincrénica o asincrénica ( previa o posterior al
hipertiroidismo ). Se ha demostrado que el riego de enfermedad tiroidea
aumenta en fumadores y también aumenta su riesgo de padecer
oftalmopatia tiroidea.

La enfermedad de Graves cursa con todos los signos clinicos
caracteristicos de tirotoxicosis ademas del exoftalmos, como la
taquicardia, temblor muscular, taquicardia, aumento del metabolismo
basal, sudoracion, alteraciones en el pelo, piel y ufias; y sintomas como
el nerviosismo, intolerancia al calor y palpitaciones.



Las manifestaciones de la oftalmopatia distiroidea se clasifican segun su
etiopatogenia en:

A) Retraccion palpebral
B) Oftalmopatia infiltrante

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

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

2. Estadio quiescente: Los 0jos ya no muestran signos de
inflamacion activa, aunque su puede existir algun defecto indoloro
de la motilidad ocular.

Cabe recordar que la oftalmopatia tiroidea puede variar mucho en lo
gue se refiere a su presentacion clinica, desde unas leves molestias
oculares hasta la ceguera causada por una Ulcera corneal por exposicién
o debido a una neuropatia 6ptica por compresion.

a) Retraccién palpebral

Suele darse en aproximadamente 50% de Ilos pacientes con
enfermedad de Graves, con retraccion tanto del parpado superior, mas
frecuente, como del inferior. Puede provocar problemas estéticos vy
alteraciones funcionales como por ejemplo la queratitis por exposicion.
Se considera que puede estar causada por varios mecanismos:

- Hiperactividad del musculo de Miller secundaria a |la
hiperestimulaciéon simpatica.

- Fibrosis de los retractores de los parpados

- Incremento del tono y accion del complejo compuesto por el
musculo recto superior y musculo elevador de parpado superior.

- Fibrosis del musculo recto inferior

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



b) Oftalmopatia infiltrante

Aunque parece claro que la etiologia de la oftalmopatia tiroidea es un
proceso inflamatorio auto inmune, se desconocen todavia los
mecanismos fisiopatoldgicos exactos por los que se produce la
enfermedad. Si existe bastante acuerdo sobre el hecho de que parece
haber uno o varios auto anticuerpos comunes que actuarian a la vez
sobre la glandula tiroides y sobre componentes de la érbita, como serian
los fibroblastos y las células adiposas. Estos auto anticuerpos
estimularian a las células del sistema inmune dando lugar a una
reaccidon inflamatoria a nivel de la orbita.

Este proceso inflamatorio esta mediado por células y citoquinas
proinflamatorias que dan lugar a una hipersecrecién de fibroblastos
que a su vez producen grandes cantidades de sustancias como
glicoproteinas, coldageno y mucopolisacaridos ( acido hialurénico ) con
alta capacidad de retener agua, lo que provoca inflamaciéon y edema con
el consiguiente:

- Aumento de tamafno de los musculos extrinsecos del globo ocular.
La acumulacion de mucopolisacaridos provoca, ademas del
incremento de tamafio, edema por retencién hidrica (fase
congestiva).

- Seguidamente se produce infiltracién por células redondas del
tejido intersticial, y finalmente, si la inflamacion se mantiene,
fibrosis de las fibras musculares que pueden llevar a una miopatia
restrictiva.

- Proliferacion de la grasa y tejido conjuntivo de la Oorbita
acompafado por retencidon hidrica secundaria a depdsitos de
mucopolisacaridos e infiltracion por linfocitos y plasmocitos.



DIAGNOSTICO POR IMAGEN
Ecografia

La ultrasonografia es una exploracién de bajo coste econdmico, sin
radiacion ionizante y muy accesible al oftalmdlogo, siendo un examen
que practicamos de rutina a todos nuestros pacientes con oftalmopatia
distiroidea (OD) durante el primer examen clinico. Tiene las desventajas
de que requiere experiencia (es mucho mas facil visualizar el
engrosamiento muscular en TC o RMN) y de que no aporta buenas
imagenes del tercio posterior de la drbita, por la pérdida de respuesta
ecogénica que se va produciendo a través de los tejidos (atenuacion).
Permite una rapida exploracion de la érbita para descartar la presencia
de otro tipo de afectacidn orbitaria (miositis, tumor, etc) mostrando los
cambios producidos en la grasa y musculos orbitarios. A nivel muscular
se observa engrosamiento del musculo en su vientre mientras la
insercion aparece normal. En el modo A se observan ecos de
reflectividad baja, que indican inflamacién en el musculo (es un signo de
actividad), esta imagen es el resultado de interfases en el musculo
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 musculo.

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

No es infrecuente encontrarnos con una glandula lagrimal de mayor
tamafio, o con una vena oftalmica superior mas dilatada en casos de
compresion posterior (sindrome de hacinamiento del apex orbitario), en
donde también se puede observar el ensanchamiento de las vainas del
nervio (mayor presencia de liquido cefalorraquideo) que sugiere
neuropatia por compresion.



Tomografia computarizada

La tomografia computarizada (TC) revela las estructuras anatdémicas
de la 6rbita a través del andlisis de las diferentes densidades de los
tejidos orbitarios. La grasa orbitaria tiene densidad negativa (-80 a -
100 NHU), mientras que los musculos y el nervio dptico tienen densidad
positiva (+20 a +45 NHU). Debido a esto, no es necesario utilizar
habitualmente inyecciones de contraste en la exploracién del exoftalmos
endocrino, ya que la grasa sirve de contraste natural de fondo a los
musculos, siendo estos dos los principales tejidos afectados en la OD. La
inyeccion de contraste solo nos aporta la evidencia de mayor captacion
muscular por el incremento del flujo sanguineo producto de la
inflamacion en los casos activos. El estudio de TC en la OD se efectla en
cortes axiales cada 3-5 mm y coronales cada 5 mm, desde el parpado
hasta el seno esfenoidal utilizando el plano de centrado de Salvolini-
Cabanis.

Los hallazgos que aparecen en la TC son caracteristicos: exoftalmos,
engrosamiento del vientre muscular con insercién tendinosa normal,
incremento de volumen de grasa y rectificacion del nervio 6ptico. En
algunos casos de OD aparece una imagen de efecto de masa difusa en
el espacio intracénico (+20 +50 NHU) por la inflamacién subaguda en la
grasa orbitaria, lo que a veces no es facil de diferenciar con imagenes
de inflamaciones inespecificas o linfomas.

Los cortes axiales y coronales del apex muestran muy claramente la
compresion del nervio Optico a nivel del vértice orbitario por el
engrosamiento muscular cuando existe un sindrome de hacinamiento.
La TC es también de gran valor ya que nos proporciona el detalle 6seo y
de los senos paranasales, imagenes de gran valor para la realizacién de
los procedimientos quirurgicos de descompresién. En algunos casos, en
OD de larga evolucién puede observarse el abombamiento 6seo de las
paredes etmoidales, produciendo la llamada imagen o signo de la botella
de coca-cola.

Si el retorno venoso estd comprometido, la vena oftalmica superior
muestra un didametro superior al normal en cortes axiales y coronales,
en algunos casos, en nuestra experiencia, luego de varios afos de
evolucion, el cuadro de engrosamiento de los musculos puede conducir
a la atrofia de los mismos. Cuando la musculatura presenta cambios de
tipo fibroticos y atroficos, generalmente en casos crdénicos, es posible
ver imagenes hipodensas (oscuras) dentro de la masa muscular, lo que
indica la presencia de tejido graso dentro del musculo.



Cuando el estudio de la drbita no estd bien centrado puede aparecer
una imagen de masa en el tercio posterior del musculo recto inferior que
puede simular un tumor en el suelo y vértice, de ahi la importancia que
tiene hacer sistematicamente 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 afectacion
muscular, con mayor incidencia en el recto inferior y después en el recto
interno. No es infrecuente el engrosamiento del bloque que corresponde
al musculo recto superior y elevador del parpado. En un estudio
efectuado por Enzmann (1979) en 116 pacientes, el musculo recto
inferior aparecia afectado en el 80% de los casos, el recto interno en el
75% vy los rectos superior y lateral en el 50%. En menor proporcion y
mas dificil de observar esta el musculo oblicuo. En los exoftalmos
clinicamente 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 clinica unilateral.

En el estudio de Van der Gaag (1996), la TC demuestra que el
aumento de volumen en la orbita se debe en un 45% de los casos a los
musculos, tejido conjuntivo y grasa intraorbitaria; sélo a los musculos
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 insercion de los musculos
superiores, que va desde el musculo oblicuo mayor, pasa por el
elevador y se extiende hacia el recto lateral que corresponde al musculo
tensor intermuscular.

Resonancia magnética (RM)

Es un estudio radioldgico que no utilizamos de rutina, ya que presenta
un elevado coste econdmico y aporta pocas ventajas respecto a la TC en
cuanto al diagndstico de la OD. Se observan los mismos hallazgos
morfoldgicos que en la TC, evidenciandose exoftalmos, engrosamiento
de los musculos con aumento de su porcién ventral, aumento del tejido
graso, dilataciéon de la vena oftalmica superior, aumento difuso del
tamafio de la glandula lagrimal y muestra las alteraciones en los
diametros de nervio 6ptico como dilatacion de sus vaina cuando este
presenta compresion o rectificacion del mismo

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



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

Cabanis confirma la importancia que tiene para evaluar el tratamiento
con esteroides al descubrir en T1 la presencia de lesiones
endomusculares precoces (areas de hipersefal en medio de la iso-
hiposefial normal del musculo en T1, que en la evolucion se agrandan
concéntricamente y corresponden a edema que precede a la
degeneracidon grasa que a su vez camina hacia la atrofia). En T2, la
aparicién de zonas de hipersefial en el musculo se interpreta como una
infiltracién edematosa con acumulacion de mucopolisacaridos (signo de
actividad inflamatoria). También aporta el estudio de Gemen-RM, en el
gue analiza la grasa, exoftalmos, musculos, etmoides y nervio Optico
con una valoracién de 0 a 66 segun la intensidad de los sintomas, asi
como la actividad.

La RM tiene la desventaja de no mostrar en detalle el tejido éseo, con
lo que es menos util que la TC para planear y valorar las decisiones
quirdrgicas de tipo descompresivo, aun asi es el estudio de rutina
indicado por algunos especialistas en orbita, para evaluar Ila
oftalmopatia distiroidea.

Nosotros no consideramos su utilizacién necesaria de manera rutinaria
porque va a mostrar la expresién de los signos y sintomas que se
evidencian en la anamnesis y exploracion.



MARCO DE REFERENCIA

Se ha llegado a detectar aumento del tamano muscular en el 63% de
pacientes con oftalmopatia distiroidea sin clinica oftalmoldgica, y con
mucha frecuencia, bilateralidad en las formas clinicamente unilaterales.
Mc Nutt y cols. han establecido el diametro a partir del cual deben ser
considerados patoldgicos cada uno de los musculos 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 patoldgica una diferencia superior
a 0,5 mm en el didmetro del mismo musculo en cada 6érbita

Los hallazgos de imagen muestran un crecimiento fusiforme de los
musculos extraoculares, que clasicamente se localiza en el vientre del
musculo y no en las fijaciones tendinosas. El musculo recto superior es
el que se afecta con mayor frecuencia, tanto en forma aislada como
asociado a una afeccién muscular multiple. Sin embargo, in extremis, la
ausencia de afectacién tendinosa puede ser dificil de demostrar
secundaria a crecimiento muscular masivo. Es importante,
especialmente cuando el crecimiento muscular es considerable, poder
valorar la compresion del complejo formado por el nervio 6ptico y su
vaina, principalmente cerca del vértice orbitario.

Los signos oculares de la oftalmopatia distiroidea han sido clasificados
por la Asociacién 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 sintomas

Clase 1 Sélo signos (Se limita al parpado superior-retraccién)

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

Clase 3 Proptosis

Clase 4 Compromiso de musculos extraoculares

Clase 5 Compromiso corneal

Clase 6 Ceguera




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



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢ Cuales son los hallazgos tomograficos mas frecuentes en pacientes
con oftalmopatia distiroidea ?

JUSTIFICACION

La oftalmopatia distiroidea debilita el sistema visual y altera la
calidad de vida de los afectados. Es una enfermedad inflamatoria
crénica y a veces subaguda que se caracteriza por exoftalmos
bilateral, en la mayor parte de los casos, ademas de retraccién
palpebral, edema, diplopia, Ulceras corneales, hipertensién ocular vy
neuropatia dptica.

Representa un proceso autoinmune érgano especifico, de instalacion
lenta que puede tener un curso fluctuante antes de estabilizarse o
auto resolverse y puede durar entre 6 meses y varios anos.

En la oftalmopatia distiroidea la clinica del paciente es fiel reflejo de
la fisiopatologia de la enfermedad. Un adecuado conocimiento de esta
nos orientard acerca de los signos y sintomas que debemos observar,
sin embargo el estudio tomografico de orbitas, nos ayudara a
reconocer los hallazgos morfolégicos de una manera mas precoz,
permitiendo un rapido abordaje terapéutico en el momento preciso en
que la enfermedad responde bien a la medicacién e incluso, nos
permite la prevencién de la misma. El diagndstico precoz, tanto
oftalmoldgico como endocrino, y la prevencién de la enfermedad son
la clave para el satisfactorio tratamiento del paciente y para evitar las
secuelas fisicas y psicoldgicas que de ella se derivan.

El siguiente protocolo es encaminado a tener un conocimiento mas
preciso de los hallazgos morfoldégicos observados en el estudio de
tomografia computada de 6rbitas en pacientes del Hospital Dr.
Manuel Gea Gonzalez.



OBJETIVO

. Determinar los hallazgos morfoldgicos mas frecuentes
en la tomografia de Orbitas de pacientes con oftalmopatia
distiroidea

DISENO

e Descriptivo, abierto, observacional, retrospectivo y transversal.

MATERIALES Y METODOS

- Universo de estudio

Este estudio estd enfocado a expedientes de pacientes con
diagndstico de enfermedad de Graves del Hospital General Dr. Manuel
Gea Gonzalez

- Tamafio de la muestra

e Estudio descriptivo, la frecuencia con que se presenta la
oftalmopatia distiroidea es del 55 % con margen de error del 15 %
con nivel de potencia de la prueba de 95%.

e Numero total de casos del estudio = 42

- Forma de asignacion de los casos a los grupos de estudio:

e Secuencial

- Criterios de seleccion:
a) Criterios de Inclusion

e Expediente de pacientes con diagndstico de enfermedad de Graves
el Hospital Gea Gonzalez

b) Criterios de exclusion

e Tratamiento con Yodo radiactivo



e VARIABLES

Independientes
(CAUSA)

Dependientes
(EFECTO)

Variable

* Sintomatologia
orbitaria
- Proptosis

- Disminucion del
movimiento ocular
- Disminucion de la

agudeza visual

* Edad

* Sexo

nominal)

Si/ No Ordinal
Si/ No Ordinal

Si/ No Ordinal

Hombre/Mujer
Nominal

Escala (intervalo, ordinal,

20- 50 afios Nominal

Variable

* Grosor de
musculos oculares

* Grado de proptosis

* Afectacion de
nervio optico

* 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 parpado:

1.74 +/- 0.25 mm Intervalo

* Borde posterior de globo ocular:
9.9 + /- 1.7mm tras la linea

intercigomatica Intervalo

* Nervio 6ptico:5.5 +/- 0.8mm Intervalo
(Retrobulbar)

* Complejo nervio-vaina:
4 -6 mm Intervalo

* De 0.34 a 5.60 pul Intervalo




- Descripcién de procedimientos

Hallazgos de la tomografia de 6rbitas en el
diagndstico de orbitopatia distiroidea

Medicion tomografica del grosor de:
- Mdsculos oculares

- Nervio 6ptico

- Volumen de grasa retro-ocular

Consulta de expediente clinico y tomografia de
pacientes seleccionados

Captura de pacientes con diagndstico de
enfermedad de Graves en acuerdo con los
servicios de Endocrinologia y Oftalmologia




VALIDACION DE DATOS

Se utilizara estadistica descriptiva: medidas de tendencia central y
dispersion: rango, media, mediana, moda, desviaciéon estandar,
proporciones o porcentajes.



RESULTADOS

En base a los datos estadisticos y de imagen recopilados en los
pacientes con oftalmopatia distiroidea atendidos en el Hospital
General Dr. Manuel Gea Gonzalez, los resultados son los siguientes:

La mayor incidencia se presento en el sexo femenino en una
proporcion Hombre-Mujer de 1: 9, correspondiendo en este estudio a
39 pacientes mujeres (92.8%) por 3 varones (7.2%). Grafica 1

El grupo de edad mas afectado por esta patologia fue el de 31 a 40
afos con 21 casos reportados (50%), seguidos del grupo de los 41 a
50 afios con 15 casos (35.72%). El promedio de edad fue de 42 afos.
Grafica 2

La oftalmopatia distiroidea se presenté con mayor frecuencia en
aquellos pacientes que cursan en promedio con 4.92 afos de
evolucion con hipertiroidismo.

El valor de THS, se encontrd alterado (disminuido) en un 80.2 % de
los pacientes.

El exoftalmos fue el signo que persistié en todos los pacientes de
esta serie, la proptosis del globo ocular derecho fue discretamente
superior a la de globo ocular contralateral (0.84%). Grafica 6

La retraccidén palpebral se encontré en el 58.3% de los pacientes
con oftalmopatia distiroidea, mientras que la ceguera secundaria a
esta patologia no fue reportada. Grafica 6

La disminucion en el movimiento de los musculos oculares se
encontrd sélo en el 16.6 % de los pacientes. Grafica 6

En las tomografias de orbita, los hallazgos fueron los siguientes:

El muasculo 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 musculos
menos afectados fueron en recto inferior con 49% en el lado derecho
y 63% en el lado izquierdo, seguido de los musculos oblicuo y medial
con una alteraciéon muy similar. Graficas 3,4y 5

El nervio oOptico que mas se afecto (compresion) fue el del lado
izquierdo con un 41.66%.



DISCUSION

La orbitopatia 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 afectacion bilateral, con
mayor numero en lado derecho.

En la gran mayoria de pacientes el hipertiroidismo y la orbitopatia
se presentan con un margen de tiempo de 18 meses entre ellas, aun
asi, la aparicién puede ser de hasta 20 afios en algunos casos.
Bartley no encuentra variaciones estacionales y comenta que la
orbitopatia 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 oftalmopatia
distiroidea aparecidé en promedio 4.9 anos después de diagnosticado
el hipertiroidismo.

La edad de afectacién es de 30 a 50 afos, observan que el
promedio de esta serie fue de 42 afnos.

El sexo femenino predomind sobre el masculino en una proporcion
de 9:1, otros investigadores, han planteado una incidencia de 5:1 y
hasta de 8:1. No existid significaciéon estadistica entre el sexo y el
grado de severidad.

Las afecciones clinicas mas frecuentes son el exoftalmos, la
retraccién palpebral, disminucion de los movimientos oculares y la
ceguera. Nosotros encontramos proptosis en todos los pacientes,
seguido de retraccién palpebral y en un menor porcentaje
disminucion de los movimientos oculares. No encontramos ningun
paciente con ceguera.

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

En la serie de Enzmann se observa que los musculos afectados son
el recto inferior y el recto interno, seguido del musculo superior y
lateral y nula del musculo oblicuo. En nuestro estudio se observa una
mayor afeccion de los musculos rectos laterales y superiores,
seguidos del recto inferior y una minima afeccidon del recto medial y
oblicuo.

Probablemente el tiempo de evolucién y el tratamiento empleado,
sean factores que modifiquen el curso de la enfermedad, y por tanto,
los hallazgos tanto clinicos como tomograficos.



CONCLUSIONES

La orbitopatia distiroidea (OD) es una enfermedad debilitante del
sistema visual con un posible origen autoinmune, que suele asociarse
a trastornos metabdlicos con hiperfuncién de la glandula tiroidea y se
caracteriza por presentar cambios en los tejidos blandos orbitarios y
periorbitarios de tipo inflamatorio, los cuales pueden modificar Ila
arquitectura orbitaria y por tanto, la calidad de vida del paciente. El
tratamiento con I'*! es un factor que agrava la evolucién de los
pacientes con oftalmopatia distiroidea.

La OD es la primer causa de patologia orbitaria, con una incidencia
que oscila entre el 50 y 60%. La tomografia computada de drbitas es
un excelente método de apoyo diagndstico, ya que nos ayuda a
reconocer los hallazgos morfoldgicos de manera precoz, como son
proptosis, engrosamiento (inflamacién) de musculos extraoculares y
en algunos casos compresién del nervio 6ptico, permitiendo asi un
rapido abordaje terapéutico y un mejor prondstico para el paciente.

El diagndstico oportuno, tanto oftalmoldgico como endocrinolégico,
y la prevencién de la progresion de la enfermedad son clave para un
tratamiento integral del paciente y asi evitar las secuelas fisicas y
psicologicas que de ella se derivan y repercuten en el paciente.
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IMAGENES

Fig. 1. Paciente con oftalmopatia distiroidea
Bilateral. Existe proptosis importante
ademas de retraccion palpebral.

Fig.2a. Oftalmopatia distiroidea Fig. 2b. Vision lateral de la
Bilateral. Retraccion palpebral y misma paciente. Proptosis
edema periorbitario importante marcada



IMAGENES

Fig. 3. Oftalmopatia distiroidea

afeccion asimétrica.

Fig. 4. Alteracién de la motilidad
ocular externa

\.. Fig. 5. Oftalmopatia maligna
infiltrativa bilateral



IMAGENES

Fig. 6. TC orbitaria. Posicién del
globo ocular

Fig. 7. TC orbitaria. Grosor del
nervio éptico

1ED ADULT BRAIN , Fig. 8. TC orbitaria coronal. Grosor




musculos oculares

IMAGENES

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

Fig. 10. TC orbitaria.
Engrosamiento  muscular

sin

afectacion tendinosa
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