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La oftalmopatia de Graves es una
enfermedad autoinmunitaria y un
componente de la enfermedad de
Graves. Se trata de un proceso
confinado a la orbita donde el tejido
conectivo se inflama y acumula
glucosaminoglucanos. A pesar de los
avances en el conocimiento de su
patogenia, el tratamiento todavia no
es satisfactorio. La investigacion
clinica se ha visto dificultada por su
caracteristica historia natural
multifasica. Un avance considerable
en su caracterizacion, durante la
ultima década, es la diferenciacion
entre actividad de la enfermedad en
contraposicion a su gravedad, asi
como la necesidad de distinguir los
componentes objetivos de la
enfermedad y su impacto psicosocial.
El abordaje médico de la oftalmopatia
de Graves sigue siendo un reto. El
tratamiento con glucocorticoides es
beneficioso en pacientes con
enfermedad activa y es el Unico
aceptado como eficaz. Se han probado
diversos farmacos, pero pocos han
sido objeto de una investigacion
cientifica rigurosa. La radioterapia
orbitaria con acelerador lineal es un
procedimiento establecido para los
casos avanzados de oftalmopatia de
Graves y se tolera bien. Las dosis
acumuladas propuestas son variables,
y suelen ser de 20 Gy en 2 semanas.
La combinacién de radioterapia y
glucocorticoides proporciona mejores
resultados que ambos de forma
aislada. Las principales actitudes
quirargicas son: la descompresion
orbitaria para el exoftalmos, la cirugia
extraocular para la diplopia y la
cirugia palpebral para diferentes
trastornos del segmento anterior del
ojo. La oftalmopatia de Graves puede
aparecer antes, concomitantemente o
después del hipertiroidismo. Se puede
considerar que el tratamiento con
tionamidas del hipertiroidismo se
acompafa de mejoria en la
enfermedad ocular; que tras la
administracion de radioyodo, ésta
puede empeorar, y que la
tiroidectomia no tiene efecto en la
progresién de la enfermedad.

Palabras clave: Cirugia oftdlmica. Glucocor-
ticoides. Oftalmopatia de Graves. Radiotera-
pia orbitaria. Tionamidas.
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EVALUATION AND TREATMENT OF GRAVES’
OPHTHALMOPATHY

Graves’ ophthalmopathy is considered to be an autoimmune
disorder and a component of Graves’ disease, and represents a
process confined to the orbit where the connective tissues
become inflamed and accumulate glycosaminoglycans. Despite
recent progress in the understanding of its pathogenesis,
treatment remains unsatisfactory. Clinical research into Graves’
ophthalmopathy has been hampered by its characteristic
multiphasic natural history. A notable advance in the last decade
has been appreciation of the concept of disease activity as
opposed to severity and the need to distinguish between
objective components of the disease and its psychosocial impact
on the individual. The medical treatment of Graves’
ophthalmopathy continues to pose a challenge. Systemic
steroids seem to be beneficial in patients with active disease and
are still the only drug therapy widely accepted as effective.
Numerous drugs have been tried but few have been subjected to
rigorous scientific investigation. Orbital radiotherapy with
supervoltage linear accelerators is a well-established method of
treatment for advanced Graves’ ophthalmopathy and is well
tolerated. The cumulative doses recommended vary but 20 Gy
delivered over two weeks is usually used. Orbital radiotherapy is
well tolerated and safe. The combination of irradiation with high-
dose systemic glucocorticoids provides better results than either
treatment alone. The main surgical procedures used are orbital
decompression for the exophthalmos, extraocular muscle
surgery for diplopia and eyelid surgery for various kinds of
anterior segment disease of Graves’ ophthalmopathy. The
disease may occur before, concomitantly with, or after the onset
of hyperthyroidism. To summarize the information on the effects
of treatment of hyperthyroidism, restoration of euthyroidism by
thionamides is associated with an amelioration of eye disease.
Progression of Graves’ ophthalmopathy has been observed after
radioiodine treatment, and thyroidectomy per se seems to carry
a very low risk, if any, of causing Graves’ ophthalmopathy
progression.

Key words: Glucocorticoids. Graves’ ophthalmopathy. Ophthalmic surgery. Orbital ra-
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INTRODUCCION

La oftalmopatia de Graves (OG) es la manifestacion
extratiroidea mds frecuente de la enfermedad de Gra-
ves (EG) y sigue siendo un enigma etiopatogénico y
un dilema terapéutico. Su denominacion ya es en si
controvertida, dado que puede presentarse en pacien-
tes con tiroiditis de Hashimoto o en eutiroideos. Exis-
ten, por tanto, varias deficiencias criticas en su cono-
cimiento: etiologia, relacién con el hipertiroidismo,
fracaso en la deteccidén de su inicio, historia natural
variable y terapéutica que se debe aplicar. Por otra
parte, la metodologia para su valoracién no es unifor-
me, algunas de sus manifestaciones importantes no
tienen criterios objetivos de medida y es dificil iden-
tificar los diferentes estadios. Se presenta con una re-
lacién mujer/varén de 2,5/1, y con una clinica que
aparece entre el 10 y el 25% de los casos no seleccio-
nados y entre el 30 y el 45% de los que ya presentan
signos oftdlmicos; por otra parte, la mayoria de los pa-
cientes con EG presenta OG demostrable con técnicas
de imagen precisas, con determinacién de la presion
intraocular o forzando la mirada hacia arriba. El es-
pectro de su afeccién varia desde cambios sutiles has-
ta situaciones graves, y solo entre el 3 y el 5% de los
casos necesita tratamiento. En el 5-14% de los casos
la OG es unilateral, y es la causa mds frecuente de
proptosis unilateral. Mas frecuente es la asimetria, que
se define como la diferencia de mas de 2,1 mm entre
ambos ojos y que puede estar favorecida por la vulne-
rabilidad del retorno venoso en esta situaciéon'?. En
cuanto a su presentacion, la tendencia observada es
que desciende tanto su prevalencia como su gravedad,
probablemente debido a que el diagnéstico del hiperti-
roidismo es mds precoz y a que el hédbito tabaquico
disminuye**,

La historia natural de la OG es dificil de analizar, ya
que cada componente puede seguir un curso diferente
de progresion o resolucién. Los signos y sintomas de
la OG avanzan ripidamente entre 6 y 24 meses, salvo
en el 10% de los casos, en que evolucionan més lenta-
mente. La progresion se sigue de una fase de estabili-
zacién de 1 a 3 afios y de una resolucién gradual e in-
completa y de forma asimétrica. La retraccidn
palpebral es la dolencia que menos persiste, la afec-
cién de partes blandas se resuelve entre 1 y 5 afos, y
la oftalmoplejia se soluciona de forma espontinea en-
tre el 30 y el 40% de los casos; la proptosis es la que
menos disminuye?®. Globalmente, en la mayoria de los
casos la OG mejora, en un grupo menor de pacientes
se estabiliza y en una minoria, empeora®.

La conducta que se debe seguir se basa en 2 concep-
tos diferentes: gravedad y actividad de la OG. La de-
finicion de gravedad es arbitraria. Asi, si hubiese
afeccion 6ptica, la OG seria grave, pero, si hubiese
disfunciéon muscular extraocular, no habria riesgo de
pérdida de visién pero si diplopia, lo que comportaria
numerosas dificultades para el paciente; la afeccion
extraorbitaria, salvo excepciones, no suele comportar
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gravedad. La gravedad y la actividad a veces son di-
vergentes y, asi, la actividad pasa por una fase inicial,
una fase activa o progresiva y una regresion parcial,
que puede no coincidir con la gravedad; por otra parte,
el grado de actividad pronostica la respuesta al trata-
miento%’.

ETIOPATOGENIA

La OG es un trastorno autoinmunitario confinado a
la 6rbita, donde el tejido conectivo se inflama y acu-
mula glucosaminoglucanos, especialmente 4cido hia-
lurénico, un compuesto polianiénico e hidrofilico.
Existe aumento de la musculatura extraocular y del
propio tejido orbitario, edema muscular por el aumen-
to de glucosaminoglucanos e infiltracién de linfocitos
T CD4 y macréfagos. Los fibroblastos muestran una
respuesta aumentada a los agentes proinflamatorios.
Existen 2 tipos de OG: la congestiva, con predominio
de cambios inflamatorios en el tejido periorbitario, y
la miopatia, en la que predominan los cambios muscu-
lares. En muchos pacientes ocurren ambas. Para unos
autores, la diana del proceso autoinmunitario seria el
tejido muscular y el resto serian cambios secundarios,
mientras que para otros, la diana seria el tejido conec-
tivo, donde estd el receptor de la hormona tirostimu-
lante (TSH) localizado en el preadipocito orbitario, y
los miocitos serian un objetivo secundario como con-
secuencia de la perpetuacion del proceso. Los princi-
pales anticuerpos implicados en la autoagresién son
los dirigidos contra una proteina de 64 kDa, que es
una flavoproteina de la sucinato deshidrogenasa mito-
condrial, y una nueva proteina compartida con el tiroi-
des de funcién desconocida llamada G2s®. Todos ellos
son intracelulares y se expresan en otros tejidos, lo
que cuestiona su papel como desencadenantes o si es
una consecuencia del proceso ya establecido que lo
mantendria. La expresion del receptor de TSH a con-
centraciones bajas en los tejidos adiposo y conectivo
en diversos 6rganos, entre ellos la 6rbita, puede tener
poca significacion fisiopatoldgica en sujetos normales,
pero no asi en pacientes con EG. Los linfocitos auto-
rreactivos reconocen antigenos compartidos entre la
orbita y el tiroides, y el proceso es facilitado por mo-
léculas de adhesién inducidas por citocinas®. Las cito-
cinas inducen la expresion de antigenos HLA de clase
Il y de heat shock protein-72, ademds de las mencio-
nadas moléculas de adhesién; por otro lado, también
estimulan los fibroblastos para producir glucosami-
noglicanos que atraen fluidos hacia el tejido periorbi-
tario, lo que contribuye a la proptosis y al engrosa-
miento muscular. Los preadipocitos se diferencian en
adipocitos, con aumento del volumen retrorbitario'®!!.
Toda la inflamacién puede desencadenarse por trau-
matismos o aumento de la presién retrobulbar!'?.

Hay que destacar la relacién estricta que existe entre
el tabaquismo y la OG, asi como con su gravedad,
como también ocurre con otras enfermedades autoin-
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TABLA 1. Clasificacion NOSPECS de Werner"

Clasificacién Descripcion Signos y sintomas Valoracién
ON No
10 Soélo sintomas, sin signos, retraccion del parpado superior ~ Apertura del parpado, en
con o sin retraccion palpebral o proptosis mm
2S Afeccion de partes blandas ~ Tumefaccidn, enrojecimiento, fotofobia, lagrimeo, Valoracién con la escala
sensacion de cuerpo extrafio de actividad
O Ausente
A Minima
B Moderada
C Marcada
3P Exoftalmos Exoftalmos de 3 mm o mas Exoftalmémetro
0 <23 mm
A 23-24 mm
B 25-27 mm
C>28 mm
4E Afeccion extraocular Limitacién de la motilidad extraocular, diplopia Gradacién de la diplopia
O Ausente
A Limitacién de la mirada extrema
B Restriccion evidente de 1a motilidad
C Fijacién de 1 o 2 ojos
5C Afeccién corneal Afeccién debida al lagoftalmos, ulceraciones, necrosis Rosa de Bengala o
y perforacion fluoresceina
O Ausente
A Punteado corneal
B Ulceracién
C Opacificacion, necrosis, perforacion
6S Pérdida de la visién por Disminucién de la agudeza visual, alteracion Agudeza visual, vision
afeccion del nervio 6ptico de la vision de los colores de colores, campos
0> 0,67 visuales y fondo de ojo
A 0,67-0,33
B 0,33-0,1
C<0,1

munitarias. Sin embargo, no se conocen sus mecanis-
mos y podria deberse a la accion directa de los com-
ponentes del tabaco o a la hipoxia*.

VALORACION

Werner, en 1968, clasificé la OG con la gradacién
NOSPECS, que posteriormente fue modificada en
19778 (tabla 1) y que es un buen sistema nemotécnico
para los cambios visuales; no obstante, en la actuali-
dad se considera que tiene sus limitaciones ya que es
subjetiva, no indica la actividad de la OG, cada com-
ponente puede estar afectado de manera diferente y su
tratamiento se debe individualizar; la progresion tam-
poco es secuencial y ademds no cataloga los cambios
minimos.

En 1992, se propuso una nueva clasificacién ad
hoc'* en que se evalda cada componente por separa-
do, y se incluye un indice de actividad y una autoeva-
luacion. En ésta se consideran los siguientes parame-
tros:

1. La afeccion corneal es mayoritaria; el ensancha-
miento palpebral modifica la osmolalidad lagrimal, lo
que favorece las lesiones corneales.

2. Entre el 20 y el 30% de los pacientes con EG pre-
senta proptosis de mas de 2 mm sobre el valor normal,
y entre el 40 y el 70% de los que padecen OG tiene
proptosis.
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3. La oftalmoplejia es la segunda afeccion mds fre-
cuente, y produce diplopia y molestias al mirar hacia
arriba. Si se explora con resonancia magnética (RM),
el 90% de los pacientes con OG clinica presenta afec-
cién de la musculatura extraocular, cifra que se sitia
en el 40-70% entre los que no la tienen.

4. El nervio 6ptico solo se afecta en el 4% de los ca-
sos de OG y esta afeccion puede ser de aparicion rapi-
da o insidiosa y es mds frecuente en pacientes de ma-
yor edad o afectados de diabetes mellitus.

Gravedad de la oftalmopatia de Graves

Para su valoracién, hay que basarse en medidas
cuantitativas. De forma arbitraria su gravedad puede
clasificarse como?®:

1. OG leve: proptosis inferior a 23 mm, limitacién
de la motilidad ocular de la mirada extrema y diplopia
intermitente.

2. OG moderada: proptosis superior a 23 mm, res-
triccion evidente de la motilidad ocular y diplopia
constante o inconstante.

3. Grave o maligna: neuropatia 6ptica.

Actividad de la oftalmopatia de Graves

El grado de actividad puede basarse en la duracién
corta de la OG de menos de 18 meses y una puntua-
cion en la escala de actividad superior a 4, que son
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TABLA 2. indice de actividad de la oftalmopatia
de Graves®'. El indice de actividad es la suma
de cada uno de los que presente

Dolor retrobulbar espontaneo

Dolor con los movimientos oculares
Eritema palpebral

Inyeccién conjuntival

Quemosis

Tumefaccién de la cartincula

Edema o tumefaccion palpebral

indicadores, aunque no perfectos, de actividad (tabla
2). Por otro lado, se ha sugerido que el tiempo de rela-
jacién de la musculatura extraocular de méds de 130 ms
en la RM, asi como la captacion intensa de octredti-
da por la 6rbita, también marcarian la actividad, si
bien esta captacion no es especifica de la OG y, ade-
mds, la imagen que proporciona no es detallada'.
Los signos oculares estables durante un periodo de
mds de 6 meses indican OG inactiva. El grado de ac-
tividad es importante, dado que los pacientes con en-
fermedad activa es mds probable que respondan al
tratamiento médico, especialmente a los glucocorti-
coides o radioterapia, mientras que estos tratamien-
tos son inefectivos cuando la OG es inactiva®.

Valoracion del funcionalismo tiroideo

El 78% de los casos presenta hipertiroidismo por
EG, el 20%, eutiroideo y el 2%, hipotiroideo. En
cuanto a la relacién temporal con el hipertiroidismo,
en el 19,6% de los casos la OG aparece antes, en el
39,4% lo hace simultineamente y en el 41%, des-
pués; pero entre el 80 y el 85% de los casos no pasan
maés de 18 meses entre una y otra manifestacion'®.

Valoracion del habito tabaquico

La prevalencia de tabaquismo en pacientes con OG
es del 65% frente al 43% de los que tienen hipertiroi-
dismo por EG y al 34% en controles, con un riesgo re-
lativo para los fumadores del 7,7%*.

Evaluacion de la calidad de vida

Estd disminuida en la OG e incluso es inferior que
en pacientes con diabetes mellitus o insuficiencia car-
diaca. Se ha desarrollado y validado un cuestionario
de calidad de vida con 8 preguntas acerca del funcio-
namiento visual y otras 8 sobre las consecuencias psi-
cosociales de los cambios que presentan. Se ha utiliza-
do en ensayos clinicos para evaluar la eficacia de
diferentes tratamientos y también puede utilizarse in-
dividualmente'”.

Influencia del tratamiento de la enfermedad
de Graves sobre la oftalmopatia de Graves

La cirugia y los antitiroideos no agravan la OG pre-
existente, pero el *'I probablemente si lo haga, y no
hay otros factores predictores de empeoramiento de la
OG, salvo los ya mencionados!'®%,
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EXPLORACION

La afeccién de los parpados se evaluard midiendo la
amplitud de su separacion, entre el parpado y el limbo,
en posicién primaria de la mirada. La queratitis por ex-
posicion se evaluara por la cuantificacién de la tincién
con rosa de Bengala o fluoresceina. El exoftalmos pue-
de medirse mediante un exoftalmémetro o mediante
técnicas de imagen. El nervio 6ptico puede evaluarse
mediante el estudio de la agudeza visual, campimetria,
la vision de los colores y el fondo de ojo (tabla 1).

TRATAMIENTO DE LA OFTALMOPATIA
DE GRAVES

El progreso en el tratamiento médico de la OG ha
sido escaso en los udltimos afios y, a pesar de que se
han utilizado muchos farmacos, pocos han seguido un
control riguroso. Un avance notable es el concepto de
actividad de la OG frente al de gravedad, pero la in-
vestigacion en este aspecto estd dificultada por su ca-
racteristica historia natural multifdsica®. La clasifica-
cién de la gravedad y actividad de la OG, la funcién
tiroidea y la valoracién del hdbito tabdquico permiten
delinear un plan individual de tratamiento de acuerdo
con el paciente, que puede ser largo y que requiere las
habilidades combinadas del endocrindlogo, el oftal-
mologo o cirujano de la 6rbita y el radioterapeuta.

Medidas generales

Debe aconsejarse al paciente que abandone el habi-
to tabaquico, ya que ademads la respuesta al tratamien-
to inmunosupresor es inferior en fumadores®*.

Medidas locales

Sirven para la mayoria de los casos y consisten en:
gotas de metilcelulosa, oclusién ocular por la noche,
elevacion de la cabeza, diuréticos, gafas de sol oscuras
y prismas oculares.

Tratamiento y control del hipertiroidismo

El eutiroidismo suele acompafiarse de un cierto gra-
do de mejoria de la OG, especialmente del edema, la
quemosis, la inyeccién conjuntival y la diplopia. El
tratamiento con antitiroideos y la cirugia son neutros
en cuanto al empeoramiento de la OG>222 y no hay
evidencias de que la tiroidectomia total sea superior a
la subtotal en este sentido®.

El tratamiento con "I lleva consigo un riesgo de
empeoramiento de la OG, que se ha determinado se-
gun 2 grandes estudios clinicos bien disefiados'®% y se
asocia con la combinacion de otros factores de riesgo,
como el tabaquismo, la elevacién de la triyodotironina
(T;) a més de 5 nmol/l, la OG activa preexistente y las
concentraciones elevadas de anticuerpos antirreceptor
de la TSH. Cuando sea imprescindible el tratamiento
con *!T puede administrarse previamente 30 mg/dia de
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prednisona durante 2 dias antes de la administracién
de ' y durante 4 semanas, y después proceder a una
reduccién gradual a lo largo de 8 semanas'®.

Tratamiento inmunosupresor

1. Glucocorticoides: inducen a mejorfa rdpida del
dolor, inyeccién y edema conjuntivales y, mas gra-
dualmente, de la proptosis, y son tanto mds eficaces
cuanto mds signos de actividad presente el paciente.
Su administracién se acompafia de disminucién en las
concentraciones de algunos de los marcadores de au-
toinmunidad de la OG*. Pueden administrarse bésica-
mente de 2 formas:

— Prednisona: 60-80 mg/dia por via oral, entre 2 y 4
semanas, y después entre 2 y 4 semanas mas en dosis
de 5 a 10 mg/dia.

— Metilprednisolona: 0,5-1 g, por via intravenosa,
durante 3 dias y después 10 mg/dia, por via oral, du-
rante 4 semanas. Una pauta propuesta mds reciente-
mente consiste en administrar 500 mg, por via intrave-
nosa, una vez por semana durante 6 semanas, y
posteriormente 250 mg por via intravenosa, una vez a
la semana durante 6 semanas.

En conjunto, la respuesta es mejor a los glucocorti-
coides por via intravenosa y con menos efectos secun-
darios, pero la comparacién no se ha podido estable-
cer de forma controlada en los estudios hasta ahora
publicados, ya que presentan problemas en la selec-
cién de los pacientes?.

2. Ciclosporina A: se emplea en dosis no superiores
a 7,5 mg/kg/dia y su efecto es inferior al de los gluco-
corticoides>.

Radiacion orbitaria

Afecta, sobre todo, al proceso inflamatorio, debido
a la radiosensibilidad de los linfocitos que infiltran la
Orbita, asi como a la reduccién de la proliferacion y
produccién de glucosaminoglucanos por los fibro-
blastos orbitarios. Su aplicacién ha mejorado con la
utilizacién de aparatos de alta energia como el acele-
rador lineal. Se tolera mejor que los glucocorticoides
y mejora el 80% de la afeccion de las partes blandas,
el 75% de las manifestaciones corneales y el 70% de
la agudeza visual, y puede mejorar la proptosis y la
neuropatia Optica, pero lo que no mejora es la afec-
cion muscular. Puede causar un incremento transito-
rio de la OG, por lo que se ha asociado con éxito a
glucocorticoides®, y hoy dia se estima que tanto la
radioterapia como los glucocorticoides son igual de
efectivos®. La administracién simultdnea de gluco-
corticoides previene la exacerbacion transitoria de la
OG, y la radioterapia orbitaria reduce las recurrencias
de la OG que no son infrecuentes al dejar los farma-
cos®. La dosis total es de 20 Gy, 10 sesiones en 2 se-
manas. Con esta pauta se evita la aparicion de catara-
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tas y, por otra parte, la retinopatia radioterdpica es ex-
cepcional®>®>?7,

Cirugia

1. Descompresién orbitaria: la proptosis de 1 mm
equivale a un incremento del volumen orbitario de 0,67
ml, pero su reduccién no es proporcional, ya que la 6r-
bita tiene una capacidad entre 35 y 40 ml, y los muscu-
los extraoculares, que pesan 1,3 g, pueden aumentar
hasta ocho veces su tamafio. La reduccién de la propto-
sis dependerd del nimero de paredes orbitarias vacia-
das, pero no mejora la afeccién extraocular, que suele
progresar en algunos casos. Descomprimiendo las 4 pa-
redes se obtiene una reduccion de la presion intraocular
entre el 75 y el 80%; con 3, entre el 50 y el 60%; con 2,
entre el 40 y el 50%, y si es la lateral, la menos efectiva,
del 19%. La descompresién de las 4 paredes se lleva a
cabo de forma excepcional y se reserva para casos muy
graves. La superior o transfrontal es efectiva pero
arriesgada. La inferior o transantral es compleja y no
habitual, y permite la descompresion lateral; la dismi-
nucion que se logra de la proptosis aproximadamente es
de 4,7 mm. El mayor problema es la incidencia de di-
plopia postoperatoria. La descompresién de las 3 pare-
des, medial, inferior y lateral, puede ser preferible en
pacientes que no tienen compromiso optico grave ni di-
plopia, ya que el riesgo de diplopia postoperatoria es
menor que en la transantral. La técnica mas habitual es
la descompresion lateral, que también permite la infe-
rior y que no deja diplopia. Las indicaciones son*:

— Proptosis excesiva y queratitis de exposicion: si
fuese de 21-25 mm, se descomprime la pared externa
o la externa mds la inferior, y, si fuese de 28-30 mm,
las 3 paredes.

— Neuropatia Optica progresiva, en la que se des-
comprime el etmoides.

— Motivo cosmético.

— Inflamacién orbitaria grave o con dolor o bien
como preparacién para la cirugia de la musculatura
extraocular.

— Dependencia de glucocorticoides.

2. Cirugia de la musculatura extraocular: el estrabis-
mo es menos probable que se resuelva espontdneamen-
te. Con mayor frecuencia se afecta el recto inferior
seguido del medio y del superior. La cirugia del estrabis-
mo en la OG tiene resultados poco predecibles y, al ser
un estrabismo restrictivo, se recomienda la cirugia rela-
jante o retroinserciones ajustables para asegurar que a
las 24 h no aparezca diplopia. El acortamiento muscular
puede empeorar la proptosis. Las indicaciones son:

— La ausencia de visién binocular en posicién nor-
mal de lectura.

— Si el paciente no requiere descompresion, pero
para ello la visién ha de permanecer estable al menos
entre 3 y 6 meses.
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TABLA 3. Tratamiento integrado de la oftalmopatia de Graves

Signos y sintomas

Categoria

Opciones

Sensacion de cuerpo extraiio, fotofobia,
quemosis, eritema

Lagrimeo, dolor ocular con el movimiento,
fotofobia, edema periorbitario, quemosis
grave, eritema, glandulas lagrimales palpables

Ojos secos, dolor orbitario, protrusion ocular
de 2 mm

Diplopia constante o intermitente

Proptosis

Retraccion palpebral persistente, 0jos secos
Vision borrosa constante, pérdida de visién
de los colores, aumento de la presién orbitaria,
disminucion de la agudeza visual, defectos
campimétricos

Inflamacién leve o moderada

Inflamacién grave

Disfuncién de la musculatura
extraocular

Retraccion palpebral

Neuropatia 6ptica

Lubricacién ocular, gafas de sol, diuréticos, cabeza
elevada en la cama

Glucocorticoides, radiacion orbitaria, cirugia
orbitaria

Descompresién orbitaria, radiacion

Prismas, cirugfa de la musculatura extraocular,
a veces precedida de descompresion

Cirugia palpebral

Descompresion orbitaria, glucocorticoides a altas
dosis, radioterapia

— Cuando la proptosis es moderada (22-23 mm); en
este caso, primero se practicard la descompresion.

3. Cirugia de los péarpados: debe posponerse hasta
un afio después de que el hipertiroidismo esté contro-
lado, y la OG debe estar estable durante 6 meses o
mads. Su uso evita la descompresion orbitaria cuando
la proptosis es moderada, inferior a 23 mm y no hay
afeccion extraocular, y es la parte final de la cirugia
tras las anteriores. En la retraccion del parpado supe-
rior, se reseca el elevador del parpado superior, y en la
retraccién del péarpado inferior, se eleva el retractor
mediante expansores esclerales. Ademds, se puede
efectuar la tarsorrafia y la miillerectomia. Con fre-
cuencia los pacientes necesitan mds de una interven-
cion quirurgica de diferente tipo.

Otros tratamientos

1. Toxina botulinica: se administran 40 U en los
musculos glabelares, de forma repetida, cada 2 meses
durante 1 afio, mejorando el cierre de los parpados
con cada inyeccién en algo menos de 1 mm. Sirve
como alternativa a la cirugia palpebral o como trata-
miento previo a la cirugia del elevador del parpado su-
perior.

2. Somatostatina y andlogos: su accion se basaria en
la reduccién del edema mediado por factor de creci-
miento similar a la insulina tipo I (IGF-I) y la reduc-
cién de la autorreactividad de los linfocitos T. Se han
utilizado diferentes andlogos, pero el estudio definiti-
vo de su eficacia estd por realizar. S que se ha demos-
trado una correlacién entre la intensidad de la capta-
cion orbitaria a la octredtida y la respuesta clinica a
los glucocorticoides?.

3. Plasmaféresis: se basa en la eliminacién de inmu-
nocomplejos probablemente implicados en la OG,
pero no hay estudios controlados de su eficacia y pue-
de constituir un tratamiento desesperado cuando todo
lo demds ha fallado®.

4. Administracién de inmunoglobulinas por via in-
travenosa: bloquearian los epitopos idotipicos por an-
ticuerpos antiidiotipicos y regularian las células inmu-
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nocompetentes por supresion de los receptores Fc y e
inhibicién de la liberacién de citocinas. Su papel en la
clinica no esta claro.

TRATAMIENTO INTEGRADO
DE LA OFTALMOPATIA DE GRAVES

Se expone en la tabla 3 y se basa en los conceptos
anteriormente expuestos sobre la clasificacidn, la gra-
vedad y la actividad de la OG.

TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMO
EN PACIENTES CON OFTALMOPATIA
DE GRAVES

Los antitiroideos tendrian ventaja sobre los otros 2
tratamientos por la falta de influencia negativa sobre
la evolucién de la OG. En cambio, las recidivas fre-
cuentes del hipertiroidismo se asociarian también con
el empeoramiento de la enfermedead ocular. La ciru-
gia es una buena indicacién para casos graves de OG
sin necesidad de tratamiento con glucocorticoides. No
habria ventaja en realizar la tiroidectomia total o casi
total respecto a la subtotal®.

La utilizacién del '*'T deberia restringirse en casos
con OG preexistente y, cuando se administrase, de-
beria llevarse a cabo bajo tratamiento con glucocorti-
coides!830.

PREVENCION

Se fundamenta en el abandono del tabaquismo, el
reconocimiento de la OG preexistente, asi como en la
eleccién adecuada de la modalidad de tratamiento.
También en el reconocimiento del riesgo mas elevado
de su presentacién en pacientes con hipertiroidismo y
concentraciones elevadas tanto de T, como de anti-
cuerpos antirreceptores de la TSH.
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