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L.

INTRODUCCION
Definicion

La Oftalmopatia tiroidea es una enfermedad inflamatoria de los tejidos orbitarios asociada a
un proceso autoinmune ligado a la enfermedad primaria tiroidea. En 1835 Graves fue el
primero en describir las caracteristicas del exoftalmos de la enfermedad tiroidea, y su

nombre se ha vuelto desde entonces sindbnimo con la oftalmopatia tiroidea. (1)

La Enfermedad de Graves es relativamente comun, con una incidencia y prevalencia del
1% y 0,1 % respectivamente. (2). Los fumadores tienen mayor riesgo de desarrollar
Enfermedad de Graves y oftalmopatia tiroidea asi como un mayor riesgo y progresivo de

manifestaciones oculares severas (3)
Fisiopatologia.

La patologia es compleja en la que la autoinmunidad parece jugar un rol importante. La
oftalmopatia  tiroidea muestra inflamacion por células  inmunocompetentes,
predominantemente linfocitos T, mastocitos y células mononucleares.

Existe ademas acumulacion de glicosaminoglicanos, con la subsecuente expansion del
volumen. Las citoquinas incluyendo IFN gama, TNF alfa, IL 1 se han encontrado asociados
con las células T, que infiltran el tejido conectivo. Se han encontrado niveles elevados de
anticuerpos dirigidos contra el receptor TSH en la 6rbita especificamente en el tejido
retroorbitario y en los fibroblastos orbitarios. De esta manera los fibroblastos con mayor
expresion de receptores de TSH presentan una capacidad de transformacion hacia
adipocitos de manera acelerada, contribuyendo al aumento de tejido graso en esta
localizacion. (4)

Algunos pacientes tienen un incremento en la masa de los misculos extraoculares mientras

que en otros hay aumento de volumen de grasa con musculos normales.

Se esta investigando la razdén para los diferentes tipos de presentacion y podria relacionarse

con el fenotipo de los fibroblastos orbitarios y las citoquinas producidas localmente. (5)



Diagnéstico

La OT debe ser considerada siempre en el diagndstico diferencial de proptosis con
inflamacion orbitaria ya que es la que mas frecuentemente causa. (6)

Existe una presentacion clasica con proptosis bilateral, inflamacion, restriccion de la
motilidad ocular y retraccion del parpado que es facilmente reconocida pero pueden darse
inflamaciones atipicas, como la afectacion unilateral o asimétrica, la inflamacién severa
aguda, miositis, o una enfermedad no inflamatoria subclinica las cuales son infrecuentes y

pueden ser de dificil diagnostico.

El diagnostico es fundamentalmente clinico. Los test de laboratorio no establecen
definitivamente el diagnodstico pues el paciente puede ser hipertiroideo, hipotiroideo o

eutiroideo.
Curso de la enfermedad:

La orbitopatia tiroidea clinicamente significativa ocurre en el 10 al 45 % de pacientes.
Pero tipicamente tienen un curso limitado, que se vuelve estable dentro de 3 a 5 afios del

cuadro; sin embargo puede presentar un curso cronico. (7)

La oftalmopatia tiroidea generalmente esta asociada a hipertiroidismo pero también puede
encontrarse en eutiroideos o hipotiroideos. El curso clinico de la oftalmopatia tiroidea no
estd directamente relacionado con el estatus tiroideo, sin embargo mas del 80 % de
pacientes que desarrollan oftalmopatia tiroidea lo hardn dentro de los 18 meses de

enfermedad. (8)

Los hallazgos tempranos incluyen inyeccién conjuntival, lagrimeo, irritacion de la
superficie ocular, edema orbitario y periorbitario y retraccion del parpado moderada.
Cuando progresa la enfermedad puede ocasionar congestion orbitaria severa,
engrosamiento de los musculos extraoculares con diplopia secundaria, proptosis y
neuropatia Optica compresiva, retraccion del parpado més notoria, subluxacién anterior
espontanea del globo ocular y queratopatia por exposicion las cuales dependiendo de la
evolucion necesitan un tratamiento quirdrgico ademas de corticoides sistémicos,

radioterapia.



Se puede distinguir 2 fases de la Oftalmopatia Tiroidea.

. Fase inflamatoria: los signos inflamatorios incluyen eritema y edema del parpado,

inyeccion y edema conjuntival y caruncular con fluctuaciones diarias o semanales.

Otras manifestaciones incluyen retraccion del parpado superior con un brote lateral,

retraccion del parpado inferior, queratitis por exposicion, diplopia y exoftalmos.

. Fase Posinflamatoria: caracterizada por congestion orbitaria considerable
relacionada a estasis venoso, manifestada clinicamente por edema, quemosis, y
comunmente una sensacion opresion dolorosa. Este cuadro puede ser diferenciado de la
fase inflamatoria porque la enfermedad, en la fase postinflamatoria, responde pobremente a
la medicacion antiinflamatoria, siendo necesaria la cirugia de descompresion apical

orbitaria para restaurar el flujo venoso.
Estudios de imagenes:

La tomografia computarizada es el método de imagen mas usado para el diagnostico de OT.
Cortes finos coronales y axiales (2-3 mm) se usan para evaluar el estado de los musculos

extraoculares, la grasa y el nervio Optico, y es util para el plan quirargico.
La resonancia magnética, es mas util para evaluar la actividad de la enfermedad.

La ultrasonografia tiene limitada utilidad, aunque puede ser util en el estadiage de la

enfermedad. (9)

El diagndstico por imagen que muestra el hallazgo de un masculo mayor a 9 mm de grosor,
causante de una miopatia restrictiva o muestra también el hacinamiento en el 4pex orbitario

indica el riesgo de neuropatia Optica compresiva (10)(11)

El tratamiento de la neuropatia Optica compresiva requiere un manejo cuidadoso. Puede
ocurrir con Orbita inflamada o sin signos de inflamacion y en Orbitas proptoticas y no

proptoticas (12)

Esté frecuentemente pero no siempre asociado a la congestion del apex orbitario y con el

aumento de la presion intraocular en la mirada hacia arriba.



La descompresion orbitaria del apex de la orbita es un tratamiento inmediato efectivo para
la neuropatia compresiva en aquellos pacientes que no mejoran en dias o semanas con

tratamiento médico.

Los estudios de imagenes son obligatorios para casos atipicos, para evaluar una neuropatia
Optica compresiva, como método para documentar la progresion en asociacion con otros

signos y sintomas y para planear una posible cirugia de descompresion orbitaria.
Tratamiento no quirurgico:

Los coticosteroides son el tratamiento de eleccion pero se estdn investigando nuevos
terapias como actualmente el Tocilizumab en Espafia. Ademas es importante indicar al

paciente que deje de fumar dado el riesgo de una oftalmopatia tiroidea méas severa.
Durante la fase inflamatoria se puede usar corticoides y radioterapia. (13)

Hay multiples protocolos sobre el uso de corticoides en la OT. Como el indicado por el
Grupo Europeo de Oftalmopatia de Graves (EUGOGO), que consiste en 500 mg de bolos
de corticoides semanales por 6 semanas luego se disminuye la dosis a 250 mg IV semanal

por 6 meses.
En el estadio inflamatorio la terapia antiinflamatoria es efectiva.

La radioterapia tarda uno o mas meses en tener su efecto maximo. Los corticoides son

preferidos para casos moderados y pulso de corticoides para casos severos.
Tratamiento quirargico:

La cirugia es menos predictiva y exitosa en la fase activa excepto en circunstancias de
emergencia tales como una queratopatia Optica por exposicidon o una neuropatia Optica
compresiva que no responde al tratamiento con corticoides. Siempre es mejor diferir la

cirugia para la fase posinflamatoria o cronica, pero también puede realizarse en esta etapa.

(14)



El orden de la cirugia reconstructiva de orbita en un paciente con oftalmopatia de Graves es

descompresion orbitaria, estrabismo y cirugia del parpado.
e Descompresion Orbitaria.

Esta técnica involucra la eliminacion de una a cuatro paredes orbitarias.

Dollinger describio el abordaje de una orbitotomia lateral de Kronlein para retirar la pared
orbitaria lateral y se le atribuye la primera descripcion de una cirugia de descompresion

orbitaria. (15)

La descompresion orbitaria de dos paredes efectivamente disminuye la presion sobre el
nervio Optico y reduce de una manera leve a moderada el grado de proptosis (4mm). (16)
Algunos cirujanos promueven la descompresion de la pared lateral solamente con la
remocion de la grasa si es posible, como primera eleccion para descompresion orbitaria
quirargica, afiadiendo la descompresion orbitaria inferomedial para una reducciéon mayor de

la proptosis (17)

Algunos abordajes de los huesos de la orbita son descritos y estos incluyen: transcutaneo,
transconjuntival, trasncaruncular, transantral, transcraneal y transnasal. Los nuevos
abordajes tienen un énfasis cosmético en ocultar o realizar incisiones menos visibles. (18)
Avances en la cirugia nasal endoscdpica ha originado el desarrollo de una descompresion
orbitaria “cerrada” de la pared medial y del suelo de la orbita. El abordaje endonasal ha
sido usado también combinado con técnicas de descompresion abierta. El abordaje
endonasal también podria preservar el “strut” lo que podria ocasionar altos grados de

diplopia postquirurgica (19)

Las técnicas recientes en descompresion orbitaria intentan disminuir el riesgo de diplopia

posoperatoria.

Estas técnicas, descrita por Goldberg et al en 1992, preconiza la preservacion del punto
orbitario medial donde se une el seno etmoidal y el seno maxilar durante la descompresion
del suelo orbitario y de la pared medial para disminuir el desplazamiento del globo

posoperatorio y la pérdida de alineacion del globo ocular. (20).



Otra idea es el conseguir el balance de la descompresion orbitaria para disminuir el riesgo
de diplopia posoperatoria, para ello se realiza la descompresion de la pared medial y lateral,
preservando el suelo de la 6rbita. Este abordaje tiene una incidencia mas baja de disbalance

muscular posoperatorio comparado con los métodos tradicionales. (21)

No obstante puede realizarse una descompresion orbitaria solo de la pared lateral, sin
aumentar el riesgo de diplopia posoperatoria en pacientes que requieren cantidades mas

pequenias de descompresion. (22)
Indicaciones para la descompresion orbitaria.

Estas incluyen pérdida visual por neuropatia Optica compresiva, severa proptosis con
queratopatia, prolapso anterior del globo recurrente, pacientes con proptosis de mas de 24 a

25 mm de proptosis.

Cuando existe la posibilidad de descompresion orbitaria debe ser retardada hasta que la
funcioén tiroidea ha sido regulada y la orbitopatia estabilizada, con estabilizaciéon durante

algunos meses.

Los casos de pérdida visual severa o queratopatia por exposicion, requerira intervencion

inmediata.
Complicaciones

Se debe discutir antes de la cirugia las complicaciones que podrian ser: diplopia,
desplazamiento anormal del globo ocular, sinusitis, hipoestesia infraorbitaria, obstruccion
del conducto nasolagrimal, transfusion sanguinea por pérdida de sangre importante, fuga de

liquido cerebroespinal y pérdida visual.
Técnicas:

La mayoria de la técnicas representan modificaciones de las técnicas del suelo de la orbita y
de la pared medial que primero fueron descritas por Walsh y Ogura (23) Varios abordajes
han usado abordajes como transantral, transcutdneo via subciliar o una incisiéon con

etmoidectomia externa, transconjuntival, transcaruncular y transnasal.



La mayoria de los casos se emplea un abordaje transconjuntival, transantral o abordaje
transcaruncular. Algunos mencionan la combinacion de estos abordajes para maximixar la

cantidad de descompresion y limitar el riesgo de diplopia postoperatoria. (24)

McCord y Moses primero describieron una cantotomia lateral, con un abordaje
transconjuntival para evitar una cicatriz cutdnea y la formacién de un ectropion. (25)
Defensores del abordaje orbitario anterior dicen que tienen una mejor visualizacion de las
estructuras orbitarias anteriores incluyendo el paquete neurovascular infraorbitario, saco
lagrimal y el musculo oblicuo inferior, lo que reduce la morbilidad. Algunos articulos
sugieren que el abordaje transantral tiene mayor frecuencia de complicaciones, que
incluyen una alta incidencia de estrabismo, fistula oroantral, hipoestesia infraorbitaria y

sinusitis. (26) (27)

Defensores del abordaje transantral creen que provee de una mejor visualizacion del suelo
de la orbita posterior. Esto podria ayudar a una descompresion orbitaria posterior completa
que es un factor critico cuando se trata de una neuropatia Optica por compresion. Mas
recientemente Shorr et al. describieron un abordaje transcaruncular al dpex orbitario y

orbita medial. (28)

Este abordaje provee una excelente visualizacion de la orbita inferomedial y medial a través
de una incision oculta y permite preservar el punto anterior maxiloetmoidal para disminuir
el riesgo de diplopia posoperatoria. (29) Se han logrado buenos resultados con estos

abordajes.

Algunos cirujanos promueven la descompresion de la pared lateral solamente con la
remocion de la grasa si es posible, como primera eleccién para descompresion orbitaria
quirargica, afiadiendo la descompresion orbitaria inferomedial para una reducciéon mayor de

la proptosis. (30)

Descompresion _orbitaria _inferomedial usando un abordaje transconjuntival v una

cantotomia lateral.




Esta técnica es desarrollada con anestesia general. Luego de la asepsia, se infiltra
transconjuntivalmente dentro del canto lateral y del parpado inferior, una pequena cantidad
de lidocaina al 0,5 % con 1: 200,000 de epinefrina . El efecto vasoconstrictor reduce el

sangrado intraoperatorio.

Se realiza una cantotomia lateral con una cantolisis, para liberar el parpado inferior
exponiendo el fornix inferior. Electrocauterio monopolar divide la conjuntiva de los
retractores del parpado inferior entre el borde tarsal inferior y el fornix conjuntival inferior.
Los paquetes de grasa del parpado inferior son secuencialmente expuestos y liberados para

reducirlos.

Una vez que la grasa se ha recolocado al nivel del reborde intraorbitario, el periostio es
incidido a lo largo de la parte mas interna del borde orbitario. El desperiostizador se usa

para liberar el periostio del suelo orbitario hacia la parte mas posterior

La inspeccion del suelo de la orbita revela una pequefia elevacion sobre el paquete
neurovascular infraorbitario. Una pinza hemostatica curva es usada para romper el suelo

orbitario anterior que queda medial al paquete neurovascular.

El suelo orbitario posteromedial es retirado usando una pinza en sacabocados. El suelo
orbitario debe ser retirado hasta la pared posterior del seno maxilar. La pared posterior es
identificada por su mayor grosor y por el punto de unidén de tres vertientes de hueso
formada por la union del suelo orbitario, la pared superomedial del seno maxilar y la pared
infralateral del seno etmoidal. Aunque la retirada de este sitio es necesaria para tratar la
neuropatia Optica compresiva, también puede ocasionar un alto grado de disbalance
muscular y diplopia. Por esta razon este sitio puede ser evitado en descompresion orbitaria
cosmética sin neuropatia dptica. Esta diseccion contintia desde el seno posterior etmoidal a
la cresta lagrimal posterior. El hueso etmoidal, las celdillas dereas y la mucosa son
retiradas para incluir las células etmoidales posteriores. Puede haber un sangrado severo
durante la etmoidectomia y pudiendo controlarse con la extirpacion completa de la mucosa
etmoidal. La completa retirada de las celdillas etmoidales aéreas posteriores es lo mas

importante para el tratamiento de la neuropatia optica compresiva.
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La diseccion es mantenida debajo de la sutura frontoetmoidal para evitar un dafio
inadvertido de la ldmina cribiforme. La parte mas inferior de la lamina cribiforme esta
normalmente dentro de las celdillas aéreas etmoidales anteriores, donde se debe tener un

gran cuidado para evitar una fuga del liquido cerebro espinal.

La retirada del suelo de la 6rbita posterior y las celdillas aéreas etmoidales posteriores a
nivel del canal optico es esencial para reducir la presion sobre el nervio Optico. La
visualizacion de estas estructuras suele ser dificil con el abordaje transconjuntival. La
palpacion digital del suelo de la orbita y la pared orbitaria medial ayuda a identificar

residuos del hueso, lo cual puede dificultar una completa descompresion del apex orbitario.

Descompresion orbitaria inferomedial usando un abordaje transcaruncular. Se infiltra entre

1 a 3 ml de lidocaina con 1:100,000 epinefrina dentro del canto medial anterior bajo
anestesia general. La cresta lagrimal posterior es localizada a la palpacion con un retractor
maleable. Se realiza una incision vertical de 12 mm en el tercio lateral de la carancula,
teniendo cuidado de evitar el pliegue semilunar. La capa fibrosa profunda de la caruncula es
incidida con tijeras de Stevens en direccion de la cresta lagrimal posterior. Este plano de
diseccién entre el septum orbitario y el musculo de Horner se continua hasta la periorbita

por detras a la cresta lagrimal posterior.

La periorbita es expuesta con un retractor maleable e incidida con un cauterio monopolar.
Con un periostotomo se crea una amplia apertura reflejando la periorbita superior e
inferiormente. Se identifica y cauteriza las arterias etmoidales anterior y posterior. Luego la
periorbita es ampliamente replegada para conseguir una amplia exposicion de la pared

medial entera, la extension medial de la pared superior e inferior y el apex orbitario.

Después de retirar el hueso, el periostio es incidido, teniendo cuidado de evitar dafo al
musculo recto inferior y al recto medial. El contenido orbitario es prolapsado a través de la
periostotomia. La grasa intraconal antes se la cortaba usando un cauterio bipolar y tijeras,

actualmente no se lo realiza porque aumenta el sangrado y el riesgo de diplopia.

La incisién caruncular es cerrada con catgut 6-0 simple.

11



Descompresion de la pared lateral y del suelo de la orbita lateral: para pacientes con

proptosis leve (menos de 24 mm), la descompresion orbitaria inferomedial es usualmente
satisfactoria. Pacientes con proptosis moderada (24-28 mm), usualmente requieren remover

el suelo orbitario lateral ademas de la pared medial.

El suelo de la orbita lateral es comiunmente abordado a través de la cantotomia lateral y un
abordaje conjuntival inferior, descrito anteriormente. Después de que el periostio es elevado
del suelo lateral de la orbita una hemostatica curva o u osteotomo pequeno puede ser usado
para perforar el suelo de la orbita lateral al nervio infraorbitario. El suelo de la 6rbita es mas
grueso en esta area y un poco mas dificil para perforar. Se remueve el suelo orbitario
lateral atras de la fisura infraorbitaria con una pinza en sacabocados. Se debe tener cuidado
para no disecar dentro de la fisura infraorbitaria donde se puede dafiar el nervio

infraorbitario y un sangrado excesivo puede ocurrir.

La pared lateral puede abordarse también a través de una incision en el pliegue del parpado
superior o a través de una incision coronal. Para descomprimir la pared lateral el tendon
cantal puede ser desinsertado y la parte interna de la orbita lateral puede ser desperiostizada

con una fresa o escindida con una pinza sacabocados dejando el borde orbitario intacto.

Otras técnicas de la descompresion orbitaria lateral incluyen la eliminacion completa de la

pared orbitaria lateral a través de una incision de cantotomia lateral extensa.

. Cirugia de estrabismo en oftalmopatia tiroidea

Deacuerdo a la clasificacion de la Oftalmopatia de Graves Basedow de la ATA (American
Thyroid Association), la clase 4 corresponde a alteraciones musculares, que modifican los
movimientos oculares. En estudios de TAC efectuados por Trokel y col (31), deacuerdo a
de-Camargo (32). el orden de los musculos afectados es el siguiente : el recto inferior
(70%), el recto medial (25%), recto superior (5%), el recto lateral casi nunca y
excepcionalmente el oblicuo superior ; sin embargo Berganza Canales, encontré un
porcentaje importa de exotropia. La alteracion muscular tiene dos fases: una inicial aguda,

con produccién de coldgeno y material mucopolisacarido y otra tardia, en la cual se

12



reabsorbe dicho material y da paso a la formacion de tejido fibroso perdiéndose la

elasticidad muscular.

La presentacion del cuadro clinico puede ser en:
a) hipotropia

b) endotropia

c) exotropia

A) Hipotropia: los signos y sintomas observados son: exoftalmos, retraccion palpebral,
hipotropia de uno o ambos ojos (pero mas acentuado en uno de ellos), limitacion de la
elevacion, alteracion de las ducciones forzadas y diplopia. El trastorno se debe a fibrosis del
recto inferior, posterior a la fase infiltrativa inicial producida en el musculo, lo que origina

retraccion y descenso del 0jo. A a continuacion se describen los signos clinicos:

1) Exoftalmos: aun cuando haya pasado la fase infiltrativa aguda, los musculos
fibrosados se encuentran aumentado de volumen y eso condiciona la persistencia del

exoftalmos.

2) Retraccion Palpebral: de la misma manera que el exoftalmos, la retraccion
palpebral persiste aun en la fase tardia y es un signo frecuente y altamente

orientador para efectuar un diagndstico de estrabismo tipo Graves (33)
3) Hipotropia

4) Limitacion de la elevacion: Romero Apis menciona que el mismo recto inferior
fibrosado puede originar una endotropia moderada menor a 15 DP junto con

limitacion parcial de abduccion.
5) Duccién forzada positiva.

6) Aspecto sensorial: presenta diplopia vertical y en ocasiones se neutraliza el

paciente elevando el menton.

13



Tratamiento quirdrgico: se establece cuando el paciente no tiene actividad sistémica.
Se efectia restroinsercion del recto inferior y retroinsercion del recto medial si la

abduccion forzada continua positiva.

B) Endotropia:

Los signos y sintomas observados son: exoftalmos, retraccion palpebral, alteracion de las
ducciones forzadas y diplopia homénima. La magnitud de la endotropia es marcada (30 DP
o mas). En algunas ocasiones, se combina la hipotropia y la endotropia por fibrosis tanto
del recto medial como del recto inferior. Y su tratamiento quirurgico es la retroinsercion del

recto lateral hasta sentir que se ha vencido la limitacion de la abduccion.

C) Exotropia: Berganza Canales ha encontrado un significante numero de pacientes de
estrabismo de Graves en exotropia. Los signos y sintomas observados son exoftalmos,
retraccion palpebral, exotropia, limitaciéon de la aduccidn, alteracion de las ducciones
forzadas y diplopia. El tratamiento quirurgico consiste en realizar una retroinsercion de los
musculos rectos laterales hasta notar mediante la duccion forzada intraoperatoria hacia

adentro que se ha eliminado la limitacion de la aduccion.

e (irugia palpebral en la oftalmopatia tiroidea.

La cirugia debe ser retardada hasta que los tratamientos han sido completados y se han

estabilizado sus efectos.

Cirugia del parpado superior:

Se basa en el abordaje de los retractores del parpado superior que son el musculo de Muller
y el elevador del parpado superior. Recientemente se ha popularizado una técnica que es la

blefarotomia del grosor total del parpado superior. (34)

En otros abordajes, el musculo de Muller es algunas veces cortado. (35)
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La aponeurosis del elevador del parpado es algunas veces retrocedida a una posicion mas
posterior para debilitarlo, también se usa la técnica del estiramiento, o cuando el elevador

del parpado es desinsertado o miotomizado y transpuesto.

Los espaciadores son utiles en el tratamiento de la retraccion del parpado inferior. .

Cirugia del parpado inferior:

Algunos cirujanos piensan que a diferencia de la cirugia del parpado superior, la recesion
de los retractores del parpado inferior sola, es insuficiente para corregir los casos de
retraccidn moderada del parpado inferior, en parte por el efecto de la gravedad. Por lo tanto
esta técnica se podria combinar con la realizacion de una tira tarsal y una tarsorrafia y con
el implante de un material entre los retractores resecados del parpado inferior y el tarso.

(espaciadores)

II. OBJETIVOS
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OBEJTIVO PRINCIPAL

Describir que porcentaje de pacientes necesitd tratamiento quirtirgico de orbita dentro

de los 5 afos desde el debut de la oftalmopatia tiroidea.
OBJETIVOS SECUNDARIOS:

Describir cudl fue el criterio para indicar cirugia en este grupo de pacientes.
Describir que grupo de edad fue la que presentdé mayor numero de cirugias.

Describir que tipo de cirugia fue la de mayor frecuencia.

1. HIPOTESIS

16



La oftalmopatia tiroidea es una enfermedad que en la mayoria de los casos es leve a

moderada y no requiere tratamiento quirdrgico.

IV. METODOLOGIA

17



Es un estudio descriptivo y observacional con una muestra de 47 pacientes seleccionados
al azar, con diagnostico de oftalmopatia tiroidea, tomados de los archivos del servicio de

Orbita del Hospital Clinico San Carlos en el mes de abril y mayo de 2013.

Las variables estudiadas fueron: edad, sexo, afo de debut de la oftalmopatia tiroidea,

cirugias realizadas de descompresion orbitaria, retraccion palpebral y estrabismo.

V.RESULTADOS:
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El analisis descriptivo se llevo a cabo con una muestra de 47 pacientes con diagnostico de
Oftalmopatia Tiroidea. El sexo femenino fue el que tuvo mayor numero de casos como se
muestra en la Tabla I, II, y Grafico I y II

Tabla 1.

DISTRIBUCION DEL SEXO
MASCULINO FEMENINO

10 37

Fuente: Diana Carrefio

GRAFICO 1
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0 -

MASCULINO FEMENINO

DISTRIBUCION DEL SEXO

Fuente. Diana Carrefio

Tabla I1

PORCENTAJE DEL SEXO

MACULINO FEMENINO

23% 78%

Fuente: Diana Carrefio

Grafico 11
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El grupo de edad que tuvo mayor nimero de casos con diagndstico de Oftalmopatia
Tiroidea fue entre el 41-60 afios. TABLA III, IV y GRAFICO Il y IV

Tabla I11

DISTRIBUCION DE LA EDAD DE TODA LA MUESTRA

20-40 ANOS

41-60 ANOS

MAS DE 60 ANOS

9

27

11

Fuente: Diana Carrefio

Grafico 11
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Fuente: Diana Carrefio

Tabla IV
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PORCENTAIJE EN EDAD DE TODA LA MUESTRA

20-40 ANOS 41-60 ANOS MAS DE 60 ANOS

19% 57% 23%

Fuente: Diana Carrefio

Grafico IV
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Fuente: Diana Carrefio

El rango de edad entre 41-60 afios en pacientes no operados fue menor (51.2%)
comparado con los pacientes que recibieron cirugia (87%). TablaV, VI y Grafico Vy VI

Tabla V

PORCENTAJE DE LA EDAD DE PACIENTES NO OPERADOS

20-40 ANOS 41-60 ANOS MAS DE 60 ANOS

20,50% 51,20% 28,30%

Fuente: Diana Carrefio

Grafico V
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Fuente: Diana Carrefio
Tabla VI
PORCENTAIJE DE LA EDAD EN PACIENTES OPERADOS

20-40 ANOS 40-60 ANOS MAS DE 60 ANOS

13% 87%

0%

Fuente: Diana Carrefio

Grafico VI
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Fuente: Diana Carrefio

La mayoria de pacientes no necesit6 cirugia. Tabla VII, VIII y Grafico VII y VIII
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Tabla VII

TRATAMIENTO

QUIRURGICO

NO QUIRURGICO

39

Fuente: Diana Carrefio

Grafico VII

g

QUIRURGICO NO QUIRURGICO

TRATAMIENTO

Fuente: Diana Carrefio

Tabla VIII

DISTRIBUCION DEL TRATAMIENTO EN PORCENTAJE

QUIRURGICO

NO QUIRURGICO

17%

83%

Fuente: Diana Carrefio
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Grafico VIII
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Las mayoria de cirugias fue realizada dentro de los primeros cinco afios desde su debut.
Tabla IX y X, Grafico IXy X

Tabla IX

CIRUGIAS VS DEBUT

DENTRO DE LOS 5 ANOS DENTRO Y DESPUES DE LOS 5 ANOS

Fuente: Diana Carrefio

Grafico IX
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DENTRO DE LOS 5 ANOS DENTRO Y DESPUES DE LOS 5 ANOS

CIRUGIAS VS DEBUT

Fuente: Diana Carrefio

Tabla X

PORCENTAJE DE CIRUGIAS DESDE DEBUT

DENTRO DE 5 ANOS DENTRO Y DESPUES DE CINCO ANOS

62%

37%

Fuente: Diana Carrefio

Grafico X
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Fuente: Diana Carrefio

Los 3 tipos de cirugias fueron realizadas con una frecuencia muy similar. Tabla XI, XII'y

Grafico X1y XII
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Tabla XI

DESCOMPRESION ORBITARIA [ESTRABISMO RETRACCION PALPEBRAL

5 4 5

Fuente: Diana Carrefio

Grafico X1

M
|

DESCOMPRESION ESTRABISMO RETRACCION PALPEBRAL
ORBITARIA

Fuente: Diana Carrefio

Tabla XII

PORCENTAJE DE TIPOS DE CIRUGIAS REALIZADAS

Descompresidn orbitaria Estrabismo| Retraccion palpebral

36% 28% 36%

Fuente: Diana Carrefio

Grafico X1I
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VI. DISCUSION
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Este trabajo describe las cirugias realizadas en un grupo de pacientes con diagnostico de
oftalmopatia de tiroidea. Se encontrd que alrededor del 17% requirieron cirugia tanto de
descompresion orbitaria, estrabismo y retraccion palpebral por condiciones que agravaban
el pronostico visual de los pacientes.

Un gran porcentaje presentod un cuadro leve como lo menciona la literatura, sugiriendo que
los signos subclinicos estan presentes en la mayoria de pacientes, ademds se menciona que
el 30% tiene hallazgos fisicos obvios y que solamente el 5%, desarrollan oftalmopatia
tiroidea suficiente para garantizar un tratamiento especifico con radioterapia,
inmunosupresion o cirugia de descompresion orbitaria.

Segtlin la literatura la oftalmopatia tiroidea es mas frecuente en mujeres, y en nuestro grupo
de pacientes fue similar, el mayor porcentaje fue el sexo femenino.

Se menciona que la oftalmopatia tiroidea se presenta con mas frecuencia a los 40 afios de
edad, pero la neuropatia optica tiroidea tiende a ocurrir entre los 50 y 60 afos, por esto es
importante el seguimiento de estos pacientes. (36) lo que también fue muy similar en
nuestro estudio porque los pacientes de descompresion orbitaria estaban dentro del rango
de edad entre los 41-60 afios. (37)

VII. CONCLUSIONES
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La mayoria de pacientes present6 un curso leve de la enfermedad y no requirié cirugias.

El mayor porcentaje de cirugias fue realizado dentro de los 5 primeros afios desde su debut,
siendo la edad con mas frecuencia de presentacion entre los 41 a 60 afios, es decir segun
este analisis es probable que exista menor probabilidad de padecer de un cuadro mas severo

que requiera cirugia con el paso de los afos.

Tanto la descompresion orbitaria, la cirugia de estrabismo y la cirugia por retraccion

palpebral fueron requeridas con frecuencias similares.

Se sugiere realizar un estudio con un mayor nimero de pacientes para poder tener una

muestra mas representativa.
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