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1.- INTRODUCCION

La orbitopatia tiroidea es una enfermedad autoinmune y autolimitada del sistema
visual que destaca por provocar cambios en los tejidos blandos orbitarios y
periorbitarios por un proceso inflamatorio, y que se asocia a alteraciones de la
glandula tiroidea (1,2).

llustracién 1: Proceso inflamatorio periocular que provoca exoftalmos y retraccion
palpebral, mayor en el parpado inferior que en el superior(2).

La orbitopatia tiroidea también es conocida como orbitopatia de Graves ya que
suele ir asociada al hipertiroidismo de Graves o enfermedad de Graves, aunque
no siempre, puesto que en ocasiones se asocia a estados de hipotiroidismo o
eutiroidismo (3).

Esta enfermedad afecta mas a mujeres que a hombres y se da bilateralmente en
la mayoria de los casos (85-95%). Destaca por presentar un gran espectro de
signos y sintomas, en la mayoria de las ocasiones leves, que deberan ser
diagnosticados de manera temprana para poder administrar cuanto antes un
tratamiento adecuado (3,4).

El abordaje de la enfermedad se realiza de un modo multidisciplinar. Es en este
punto donde los Opticos-optometristas como personal sanitario de atencién
primaria pueden colaborar detectando y reconociendo los signos patologicos que
un paciente pueda presentar. El Optico-optometrista lo remitird al oftalmdlogo,
quien junto con endocrinos y radidlogos trataran al paciente para conservar su
vision y evitar secuelas (4).

2.- FISIOPATOLOGIA

La orbitopatia tiroidea consiste en una alteracion de caracter autoinmune. Aunque
en los ultimos afios se han producido avances en su conocimiento patogénico,
sigue siendo todavia desconocida. Como ya se ha comentado suele darse en
pacientes con hipertiroidismo aunque también se da en pacientes hipotiroideos o
eutiroideos. La orbitopatia tiroidea puede ir unida a mas enfermedades
autoinmunes como son el vitiligo o la diabetes mellitus, entre otras. Segun
diversos estudios se ha determinado que el TSH, responsable del hipertiroidismo



en la enfermedad de Graves, podria ser el antigeno comun entre el tejido tiroideo
y el orbitario (2,5).

En la orbitopatia se produce un aumento volumétrico de los mausculos
extraoculares, grasa y tejido conectivo por la infiltracion en ellos de células
inmunes: linfocitos T, linfocitos B y macrofagos. Son los linfocitos T quienes
reconocen al TSH y activan los linfocitos T CD4+ y los B segregando ambos
citoquinas que aumentan la reaccion inmunoldgica activando los fibroblastos. Los
fibroblastos adipogénicos del tejido conectivo orbitario sintetizaran y secretaran
glicosaminoglicanos, produciendo un gradiente de presién osmotica en la orbita.
Este acumulo de liquido entre las fibras musculares edematizard el espacio
periorbitario y muscular, lo cual originard la proptosis tipica de la enfermedad
(2,3,5). Esta reaccion inmunoldgica es una respuesta de tipo celular (mediada por
los linfocitos T) que se da en las fases iniciales de la enfermedad, mientras que en
fases mas avanzadas la respuesta sera humoral (llustracion 2) (2).
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llustracién 2: El linfocito T reconoce al TSH y activa los linfocitos T CD4+ y los B,
guienes activan las citoquinas que produciran la diferenciaciéon de los fibroblastos
en glicosaminoglicanos.

Una de las cuestiones sin revolver todavia acerca de la orbitopatia tiroidea es la
célula diana. Se conoce que las células afectadas son los fibroblastos, adipocitos
y miocitos, y de ellos, actuales estudios se orientan hacia los fibroblastos como
célula diana. Estos ademas de mostrar receptores de TSH, que aumentan en
namero ante estimulacién, bajo estimulos se convierten en adipocitos que
aumentaran el tejido graso orbitario, signo de la orbitopatia.

Ademas de este aumento volumétrico de los tejidos antes mencionados, en los
musculos extraoculares la infiltracion de linfocitos T, B, macréfagos y mastocitos
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desestructurara y calcificara la musculatura alterando su funcion. Estos musculos
tienen estructuras semejantes al tejido conectivo que sostiene al adiposo orbitario,
en el cual se produce la fibrosis y cicatrizacion de la orbitopatia que sera
responsable del estrabismo restrictivo (2,5).

El tejido conectivo orbitario destaca por tener fibroblastos procedentes de la
cresta neural, los cuales tienen gran plasticidad fenotipica. Es por esto que en la
6rbita encontraremos fibroblastos con potencial adipogénico. Este se ira
perdiendo con la edad, lo que explicara que en los pacientes jévenes veamos mas
expansion del tejido graso mientras que con el paso del tiempo y en pacientes de
edad mas avanzada aparecerd mayor fibrosis de los tejidos (2,6).

2.1.- FACTORES DE RIESGO Y PREDISPONENTES:
2.1.1.- FACTORES GENETICOS
2.1.1.1.- Etnia

La prevalencia de la orbitopatia tiroidea diverge respecto a la etnia. Segun
algunos estudios los asiaticos tendran menos probabilidades de sufrir la
enfermedad que sus europeos homologos (7,8).

2.1.1.2.- Historia familiar

Se ha visto una mayor incidencia de la enfermedad entre los miembros de una
misma familia, lo cual podria indicar que esto influye en el desarrollo. Un estudio
reciente indica la presencia de signos oculares y de parpados en familiares
eutiroideos de pacientes con alteraciones tiroideas. Ademas en el analisis de
pacientes gemelos se ha visto que son factores genéticos los que influyen en el
desarrollo de la enfermedad de Graves y con ello en la orbitopatia tiroidea (9,10).

2.1.1.3.- Polimorfismos

La identificacién de varias formas en un solo nucle6tido supone variaciones dentro
de los genes que regulan la adiposidad y pueden predisponer a la enfermedad de
Graves. La mayoria de los casos de orbitopatia tiroidea tienen esta enfermedad
de modo latente, por esto seria probable que también interviniese este
polimorfismo en la orbitopatia. Pero la mayoria de estudios ha concluido que
ninguno de estos polimorfismos de los genes puede transmitir un riesgo suficiente
para desarrollar la enfermedad ni que sea interesante tratar profilacticamente a
los individuos con enfermedad de Graves (10-12).



2.1.1.4.- Disfuncién tiroidea

La orbitopatia esta relacionada estrechamente al hipertiroidismo, siendo el 80%
de los pacientes hipertiroideos frente al 20% restante que son hipotiroideos o
eutiroideos (12).

Se debera prestar especial atencion a los pacientes hipertiroideos, en los cuales
en la mayoria de los casos la diferencia de tiempo entre la presentacion de la
enfermedad tiroidea y la orbitopatia es de unos 18 meses (13).

2.2.2.- FACTORES EPIGENETICOS

Los determinantes epigenéticos, como las alternancias hereditarias en la funcién
genética también pueden jugar un papel importante. Estos podrian contribuir a la
metilacion del ADN, a modificaciones de las histonas, en la impresién gendmica,
en la interferencia del ARN o inactivando el cromosoma X.

En lo que al sexo se refiere la orbitopatia tiroidea resulta ser una enfermedad mas
prevalente en mujeres que en hombres, dandose en estos ultimos un desarrollo
mas grave de la enfermedad.

La mayor incidencia de la enfermedad en las mujeres podria deberse a la
inactivacion del cromosoma X en individuos con enfermedad tiroidea, con
respecto a individuos sanos. Todavia se desconocen los mecanismos pero podria
ser la explicacion de por qué hay mayor incidencia en mujeres. (12,14,15).

2.2.3.- FACTORES AMBIENTALES
2.2.3.1.- Agentes infecciosos

La induccion de una respuesta inflamatoria conduce a la produccién de citoquinas
proinflamatorias que dan lugar a antigenos y a la activaciéon de las células T
especificas del antigeno. Esta respuesta inmune de los antigenos es provocada
por las bacterias.

Son diversos los productos microbianos capaces de actuar activando los linfocitos
autorreactivos (11,12) .

2.2.3.2.- Tabaco

El tabaco incrementa la incidencia y severidad de la orbitopatia tiroidea. Los
pacientes hipertiroideos que fuman tienen 5 veces mas riesgo de sufrir la
orbitopatia que quienes no fuman.

La razon de esta asociacién se debe a la hipoxia que provocan las sustancias del
tabaco sobre los fibroblastos, asi como la adiccion de éstos a la nicotina, que
produce un aumento significativo en su produccion de glicosaminoglicanos y su
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adipogénesis (16). Seran los pacientes con enfermedad de Graves fumadores los
que tengan mayor riesgo de sufrir proptosis y diplopia, en relacion con los
cigarrillos que el paciente se fuma tras ser diagnosticado, mas que con los que se
ha fumado en su vida (10).

Existe la evidencia cientifica que confirma que dejar de fumar reduce el riesgo de
empeoramiento de la orbitopatia e incrementa la posibilidad de una respuesta
favorable al tratamiento (17).

2.2.3.3.- Tratamiento del hipertiroidismo

El hipertiroidismo actualmente es tratado con farmacos antitiroideos o mediante
terapia con yodo radiactivo. Estos tratamientos no se ha demostrado que tengan
ventajas en el prondstico de la orbitopatia tiroidea (18).

Los estudios que existen sobre el efecto de estos indican el empeoramiento de la
orbitopatia tiroidea o la derivacién de ésta en otras enfermedades con la terapia
de yodo radiactivo, en comparacion al tratamiento farmacoldgico. Este
empeoramiento se agrava ademas, si el paciente fuma durante el periodo de
tratamiento (12,19,20).

3.- SIGNOS Y SINTOMAS:

El proceso inflamatorio caracteristico de la orbitopatia tiroidea provoca una serie
de cambios en las estructuras oculares que seran identificadas en la exploracion
oftalmoldgica asi como percibidas por el propio paciente.

El aumento volumétrico de las estructuras extraoculares es debido a la secrecion
de los glicosaminoglicanos, produciendo una expansion del tejido graso. El
fibroblasto preadipocitico es estimulado por los linfocitos T segregando
glicosaminoglicanos que se infiltraran en las células favoreciendo el edema. Este
proceso provocara la expansion de la grasa orbitaria y periorbitaria restringiendo
los movimientos de los musculos extraoculares, induciendo proptosis, alterando la
circulacion sanguinea ocular, aumentando la presion intraocular y una serie de
signos mas que caracterizaran la enfermedad (2,5).

3.1.- SIGNOS Y SINTOMAS EN LOS MUSCULOS EXTRAOCULARES

El proceso inmunoldgico inflamatorio produce infiltraciébn celular en el tejido
conectivo de los musculos extraoculares, lo que da lugar a edema que altera la
funcion muscular.

La funcion muscular se vera afectada por el edema inflamatorio en fases iniciales
y por la fibrosis en las fases avanzadas de la enfermedad. Son los musculos recto



inferior y el recto medial los que mas involucrados se veran en este proceso
inflamatorio produciendo defectos en la elevacion y en la abduccion
respectivamente. La fibrosis muscular también puede afectar a los rectos superior
y lateral con menor frecuencia dando lugar a defectos en la depresion y aduccion.

Esta miopatia restrictiva se puede confirmar midiendo la presién intraocular con la
mirada hacia arriba, esta aumentara por la compresién del globo ocular que ejerce
el recto inferior. Si el engrosamiento es mayor en la zona posterior de la érbita,
aumentara mas esta presion intraocular siendo mayor el riesgo de sufrir una
neuropatia optica (2,21,22).

El paciente notar4 dolor retrobulbar, por la presién ejercida por el aumento
volumétrico y diplopia o vision doble por las tropias asociadas a la miopatia
restrictiva (18).

llustracién 3: podemos ver el engrosamiento de los masculos extraoculares, en
este caso en los rectos mediales, siendo mayor el engrosamiento en el Ol y la
proptosis en este ojo también es apreciablemente mayor. (23)

3.2.-SIGNOS Y SINTOMAS PALPEBRALES

Los parpados presentan el signo cardinal de la orbitopatia tiroidea, la retraccion
palpebral, tanto del parpado superior como del inferior.r Se da en
aproximadamente en el 50% de los pacientes con orbitopatia tiroidea (21).

Normalmente, el parpado superior se encuentra 1-1.5 mm por debajo de la altura
del limbo superior y el inferior a la misma altura del limbo inferior (22). No esta
claro el mecanismo causante de la retraccion del parpado superior pero se
barajan las siguientes:

e Hipertonia del musculo de Miller como resultado de la sobreestimulacion
simpética por elevados niveles de hormonas tiroideas.
e Fibrosis de los retractores palpebrales



e Hiperfuncion del complejo recto superior-elevador del parpado
e Fibrosis del recto inferior

La retraccion palpebral funciona por un mecanismo mixto que combina la
hipertonicidad del musculo de Miiller con las fibrosis de los retractores. La fibrosis
del recto inferior induce una hipoforia que obliga al paciente a elevar el ojo para
conseguir la posicion primaria de mirada, en este momento se contrae el complejo
recto superior-elevador del parpado retrayendo éste. Si esto se mantiene se
acaban fibrosando los retractores, pudiendo estabilizarse asi (2,5,22,24).

La del parpado inferior sera causada por la proptosis y el aumento de grasa, que
retraera el parpado por la propia gravedad (2,21).

La retraccion palpebral asociada a la orbitopatia presenta unos signos que nos
ayudaran a diferenciarla:

e Signo de Dalrymple: retraccion palpebral en posicién primaria de mirada
guedando visible la esclera superior al limbo corneal.

e Signo de Kocher: mirada fija con aspecto de temor especialmente
marcado en mirada atenta, su valoracion es mas subjetiva.

e Signo de Von Graefe: descenso retrasado e incompleto en mirada inferior.

e Signo de Boston: temblor del parpado superior en parpadeo o mirada
inferior.

llustracion 5: paciente con signo de Von Graeffe (OD) (21)

Ademas de esta retraccion caracteristica, los pacientes suelen presentar edema
periorbitario palpebral sobre todo en las primeras horas de la mafiana asociado al
aumento de la grasa en estas zonas. Los parpados también pueden sufrir



lagoftalmos, es decir, el cierre incompleto de éstos causado por la proptosis
caracteristica de la enfermedad (1,2,4,13,24).

El paciente manifestara dolor palpebral asi como un cambio en el aspecto de sus
parpados. Ademas el edema le causara molestias en la lectura o astenopia. (8,
16).

3.3.- SIGNOS Y SINTOMAS DE LA GLANDULA LAGRIMAL

La patologia inflamatoria como afeccion de las estructuras orbitarias y
periorbitarias también afecta a la glandula lagrimal. En ésta se produce descenso
de su localizacion habitual por engrosamiento e hipertrofia que la hace palpable,
simulando un edema palpebral.

La infiltracion celular que se produce en ella puede alterar su funcionamiento
disminuyendo la secrecion lagrimal y contribuyendo asi a los dafios en la
superficie ocular (2,4,5).

Las sensaciones del paciente seran las habituales en un sindrome de ojo seco,
tales como fotofobia y sensacién de arenilla (18).

3.4.- EXOFTALMOS

El exoftalmos o proptosis es considerado el signo representativo de la orbitopatia
tiroidea. Se produce por un conflicto espacial en la Orbita, que provoca un
desplazamiento hacia delante del globo ocular (11).

Dado que los contenidos orbitarios estan confinados dentro de la 6rbita 6sea, por
el aumento de tamafio de los masculos extraoculares y estructuras extraoculares
se produce un aumento de la presion (10). La Unica salida de estos tejidos solo
puede darse anteriormente (22). Generalmente es un signo que encontramos de
modo bilateral y simétrico, pero en fases iniciales de la enfermedad puede ser
unilateral o asimétrico en funcién de las estructuras que hayan adquirido mas
volumen y con ello estén presionando al globo ocular.

Este aumento de volumen produce una sensacion de presion o dolor cuando
estan afectados los musculos.

Cuando es severa provoca el lagoftalmos mencionado anteriormente, evitando el
cierre correcto de los parpados, asi como favorece la retraccion palpebral (2,21).

Visualmente el paciente sera consciente del cambio anatémico de sus ojos (18).

10



llustracion 6: paciente con exoftalmos en fase inflamatoria por la hiperemia
conjuntival apreciable (2)

3.5.- SIGNOS Y SINTOMAS EN LA SUPERFICIE OCULAR

Los signos anteriormente mencionados como el exoftalmos, el aumento
volumétrico de los musculos extraoculares, la retraccion palpebral, etc, favorecen
los dafios en la superficie ocular.

La proptosis favorece el lagoftalmos y este mal cierre palpebral produce una
exposicién aumentada de la superficie ocular que conlleva dafios en la misma. La
afectacion de la glandula lagrimal reduce la secrecion del componente acuoso de
la lagrima. El aumento de volumen de los musculos extraoculares dificulta el
retorno venoso. Y la retraccion palpebral aumenta la hendidura palpebral.

llustracién 7: Lagoftalmos
Son diversos los signos que podremos encontrar en la superficie ocular:

e Queratitis por exposicion: el aumento de la hendidura palpebral y el mal
cierre producen una exposicion aumentada de la superficie ocular que en
pequefias exposiciones da lugar a una epitelopatia puntiforme y en casos
mas graves puede dar desepitelizaciones en cornea y conjuntiva, Ulceras,
opacificaciones y en casos desafortunados incluso perforaciones. Si
ademas la glandula lagrimal esta afectada se agrava la situacion (2,4).

e Hiperemia conjuntival: es un signo indicativo de actividad inflamatoria, se
produce en la zona de insercién de los masculos extraoculares y de forma
difusa en toda la conjuntiva por las dificultades de retorno venoso
(llustracion 6).
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e Edema conjuntival: esta dificultad de retorno venoso produce una
acumulacion de liquido en conjuntiva y caruncula. Puede variar su
intensidad, si es leve producira un pliegue de conjuntiva que sobresale por
el parpado inferior pero si agrava su intensidad la conjuntiva prolapsa mas
all4 del borde libre de los parpados (llustracion 8) (13,21).

llustracién 8: Edema cdnjuntival grave en OD donde la conjuntiva prolapsa el
borde libre palpebral (21)

Todas estas patologias asociadas produciran en el paciente sintomas de
lagrimeo, fotofobia, sensacién de arenilla y deterioro visual (18).

3.6.- NEUROPATIA OPTICA

Complicacién poco frecuente pero con la mayor repercusion visual de la
orbitopatia tiroidea que se da por compresién del nervio optico por la musculatura
engrosada (4,5).

El aumento del volumen del tejido conectivo orbitario incrementa la presiéon en la
cavidad, como ya se ha indicado, esto causa compresion sobre el nervio optico,
sobre la vascularizacién y un aumento de la tension ocular. No esta relacionada
con la proptosis, puesto que ésta es un modo de descompresion orbitaria y
pacientes con grandes exoftalmias tienen mas liberada la cavidad orbitaria.

Esta compresion directa sobre el nervio éptico asi como el fallo en el retorno
venoso producen cambios visuales como disminucion de la AV, del reflejo pupilar
aferente, alteraciones en la vision de los colores, disminucion en la apreciacion
del brillo de la luz y defectos campimétricos (2,18,22).

La papila optica pude estar normal, edematosa o con borramiento de los bordes
(21).

3.7.- SIGNOS Y SINTOMAS INTRAOCULARES

En pacientes con orbitopatia tiroidea el aumento de la presién ocular es un
hallazgo mas frecuente que en los pacientes sanos. Este aumento es debido a la
gran presion de la orbita y al fallo en el retorno venoso por lo que los farmacos
hipotensores no surtiran el efecto deseado pero debera ser controlado para que
no se lleguen a producir dafios en las fibras nerviosas.
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En los pacientes sanos la presion intraocular es mayor en mirada superior, en
estos pacientes como tienen afectado el recto inferior, la posicién primaria de
mirada es analoga al movimiento superior de los pacientes sanos, por lo que el
valor obtenido de la PIO sera como si estuvieramos haciendo un test de Braley
(2,4).

4.- DIAGNOSTICO Y CLASIFICACION:

El abordaje de la orbitopatia tiroidea se realizar4d de modo conjunto entre diversos
profesionales sanitarios. EI manejo éptimo de esta patologia requiere un enfoque
multidisciplinario entre profesionales de atencion primaria que derivaran al
paciente a oftalmologos y endocrinos, que con la colaboracion de radidlogos en
las pruebas de imagen buscaran conjuntamente la mejora o estabilidad de la
enfermedad.

El paciente remitido con sospecha de la enfermedad debera ser explorado por los
distintos profesionales:

- Examen endocrinolégico

El papel del endocrino es imprescindible para determinar los valores de las
hormonas tiroideas e hipofisarias (TSH, T3 y T4) asi como los valores de
anticuerpos antitiroideos.

La medida de los anticuerpos antitiroideos nos indicara, si son elevados, que
estamos ante una enfermedad autoinmune tiroidea, pero no nos informa de si el
sujeto es eutiroideo, hipofuncional o hiperfuncional. Es por ello que se realiza la
medida del valor hormonal.

Segun el valor obtenido de cada una de las hormonas nos indicara el estado
funcional de la tiroides:

I RGNl dIEVE Aumenta en hipotiroidismos y disminuye en hipertiroidismos

IR RIEIYN Aumenta en hipertiroidismos y disminuye en hipotiroidismos

T4 (tiroxina) Aumenta en hipertiroidismos y disminuye en hipotiroidismos

Ademas de realizar estas medidas el endocrino también propondra un tratamiento
en caso de que el paciente resultase tener algun trastorno de la funcion tiroidea
para asegurar el eutiroidismo dado que sin un buen control endocrino, sera dificil
un buen control oftalmoldgico (25).
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-Examen oftalmoldégico

El papel del oftalmélogo parte de la determinacion del estado de la enfermedad
mediante el examen completo que constaréa de:

1.

2.

3.

Anamnesis con historia clinica y oftalmolégica en detalle
Determinacion de la AV con correccion Optica y test de colores
Evaluacion de la sensibilidad al contraste

Examen completo con lampara de hendidura: evaluacion de la superficie
ocular para detectar posibles alteraciones.

Tonometria en posicion primaria de mirada (PPM) y en supraduccion (test
de Braley). Este resultar4d positivo si la diferencia entre PPM vy
supraduccion es de 4mmHg mayor en la supraduccion.

Examen de fondo de ojo para evaluar el estado y apariencia del nervio
optico.

Medir el grado de exoftalmos con el exoftalmometro de Hertel, siendo
positivo un valor =220mm con diferencia entre ambos ojos de =2mm.

Evaluar la retraccion palpebral

Explorar la motilidad ocular extrinseca e intrinseca buscando paralisis
musculares y estrabismos.

10.Campimetria si se sospecha que hay dafio en el nervio éptico para valorar

posibles escotomas centrales o paracentrales.

11.Ecografia ocular para valorar los cambios producidos en la grasa y en la

musculatura orbitaria (1,5).

12.0CT, estudios recientes valoran el uso de la OCT de segmento anterior

para valorar el grosor de la zona anterior de los musculos extraoculares.
Esta zona resulta inaccesible en las otras pruebas de imagen y mediante el
tomoégrafo de coherencia Optica se podria realizar la medida de un modo
rapido y de menor coste (26).

-Examen radioldgico

La colaboracion de los radidlogos es importante, el diagndstico por imagen con la
tomografia computerizada y con la resonancia magnética ayudara a conocer el
estado de las estructuras anatomicas orbitarias.
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e Tomografia computerizada (TC): mediante esta veremos hallazgos en el
70% de los pacientes como el engrosamiento de los musculos recto medio
e inferior sobre todo, la grasa orbitaria, el estiramiento del nervio optico y el
exoftalmos.

e Resonancia magnética (RM): con ella valoraremos la actividad
inflamatoria mediante los tiempos de relajacion, ademas obtendremos
imagen del estado de las estructuras de la 6rbita como en la TC pero sin la
muestra del tejido 6seo.

B

llustracion 9A: resonancia magnetica de corte coronal donde se muestra
engrosamiento en los musculos rectos, siendo mas destacado el inferior del OD.

llustracion 9B: resonancia magnetica de corte coronal con supresion grasa
donde se ve la afectacién del recto inferior derecho, con edema e infiltracion que
nos indicara que existe actividad inflamatoria (27).

4.1.- CLASIFICACION

Una vez obtenidos todos los resultados de las pruebas realizadas por los tres
profesionales, se realizara una valoracién determinando la presencia o no de la
patologia, y si existe en qué fase se encuentra.

El diagndstico de la orbitopatia tiroidea se hara mediante la identificacion de
signos y sintomas, de esta forma evaluaremos en qué fase se encuentra la
enfermedad. Tipicamente la enfermedad sigue un curso bifasico: una primera fase
activa que dura de 18-36 meses donde se produce un proceso inflamatorio, y la
segunda fase inactiva donde se establecen las secuelas de la fase activa.

Ademas de valorar la fase, la clasificacién del grado de enfermedad se basa en la
severidad de los signos y sintomas del paciente. Por esto, el manejo de la
enfermedad se basa en valorar, por un lado, la actividad y, por otro lado, la
severidad.

Con el paso de los afios han ido surgiendo diferentes clasificaciones para la
enfermedad, desde las primeras como la clasificacion NO SPECS (No physical
signs or symptoms, Only signs, Soft tissue involvement, Proptosis, Extraocular
muscle signs, Corneal involvement, and Sight loss) que sélo evaluaba la
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severidad, o el CAS (Clinical Activity Score) para diferenciar entre fase activa o
inactiva de la enfermedad. De éstas han surgido los sistemas de graduacion
actuales como la clasificacibn VISA (vision, inflammation, strabismus and
appearance) o la clasificacion del Grupo Europeo de Orbitopatia Tiroidea
(EUGOGO) que valoraran tanto actividad como severidad (28).

En este caso gradaremos al paciente siguiendo la clasificacion del EUGOGO.
Este grupo establecio un protocolo de evaluacion de la enfermedad basado en
parametros de actividad y severidad.

e Actividad: para una evaluacion detallada de esta se valorara al paciente y
se sumara un punto por cada uno de los siguientes elementos presentes, Si
la suma de todos ellos (PAC: puntuacién de la actividad clinica) es mayor o
igual a 3/7 se considerara la orbitopatia como activa.

Dolor retrobulbar espontaneo

Dolor en los movimientos oculares verticales

Hiperemia palpebral

Hiperemia conjuntival

Edema conjuntival

Edema palpebral

N oo b~ W[N]

Edema en la cartincula

e Severidad: la medida de la severidad de la orbitopatia valora mas
exhaustivamente cada uno de los signos de la enfermedad y valora el nivel
en el cual estan presentes.

— Ausencia

— Leve: ninguna de las caracteristicas que definen
la inflamacibn moderada o severa estan
presentes

Retraccion . . . L
— Moderado: hinchazén en el parpado inferior y en

palpebral - : S .
el superior el pliegue se inclina en mirada
.. inferior
Tejidos . . . .
blandos — Severo: retraccion del parpado inferior o el del
superior permanece retraido en mirada inferior
Hiperemia — Ausente
palpebral — Presente
— Ausente
Hiperemia — Leve: enrojecimiento minimo
conjuntival | — Moderado: <50% de enrojecimiento conjuntival
definido

16



— Severo: >50% de enrojecimiento conjuntival
definido

— Ausente
— Presente: separacion de la conjuntiva de la

Egsjrnr?tival esclera presente en >1/3 de la altura t_otal de la
apertura palpebral o prolapso anterior de la
conjuntiva a la linea gris del parpado

— Ausente

Edema — Presente: la plica se prolapsa a través de los

caruncular parpados cerrados o carincula o plica se
inflaman

Apertura palpebral (mm)

Retraccion del parpado superior/inferior (mm)

Medidas Funcion del elevador del parpado (mm)
palpebrales
— Ausente
Lagoftalmos
— Presente

SOLHEUNGEN Medida con el exoftalmometro de Hertel (mm)

Cover test con prismas

Ducciones monoculares

Motilidad Postura de cabeza

ocular — .
Movimientos oculares torsivos

Campo de vision monocular

— Normal

Integridad — Queratopatia punteada
corneal — Ulcera

— Perforacion

Cérnea

— Agudeza visual (LogMAR o Snellen)

NI e EViER — DPAR

optica — Vision del color

— Evaluacién del disco Optico: normal/atrofia/ledema

El manejo del nivel de gravedad de la orbitopatia, se establece segun el
impacto en la calidad de vida del paciente y el riesgo de pérdida de vision.
La enfermedad se clasifica como:

— Retraccion palpebral <2mm

— Compromiso de los tejidos blandos
leve

— Exoftalmos <3mm

— Sin diplopia o con diplopia transitoria

— Exposicion corneal sensible a
lubricantes

Poco impacto en la vida
del paciente
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Paciente sin amenaza
para la vista pero sobre el
L EIEGEN cual la enfermedad tiene
EREVEIER un impacto suficiente en la
vida diaria para justificar el
tratamiento

— Retraccién palpebral >2mm

— Compromiso de los tejidos blando
moderado o severo

— Exoftalmos 23mm

— Diplopia transitoria o constante

Pacientes con neuropatia Optica o gran dafio corneal por la excesiva
exposicion.

Una vez valorado el estado de la enfermedad sera el oftalmélogo quien decida el
tratamiento oportuno para el mantenimiento de la visién en un estado éptimo.

4.2.-PAPEL DEL OPTICO OPTOMETRISTA:

“El optico optometrista es un personal sanitario de atencion primaria capacitado
para realizar una exploracién visual y ocular completa, emitir un informe
documentado al médico de familia para que él interprete los resultados y obre en
consecuencia. Esta labor coordinada Optico-oftalmoélogo haria posible derivar a
oftalmologia unicamente a los pacientes con resultados patolégicos” (29).

Como en todas las enfermedades, en la orbitopatia tiroidea cuanto antes se
detecten los primeros signos y sintomas, mas facil sera solucionarla o controlarla.
Es en este punto donde el Optico-optometrista como personal sanitario de
atencién primaria juega un papel importante.

De las pruebas anteriormente mencionadas de la exploracién oftalmoldgica, son
muchas de ellas las que un éptico realiza en los controles rutinarios a todos sus
pacientes, por lo que en este sentido podran servir de screening derivando al
oftalmélogo a aquellos en los que se tenga sospechas de padecer la patologia.

Ademas tras la incorporacion de los Opticos optometristas al Sistema Aragonés de
Salud resultaria de gran interés la primera valoracibn de los pacientes
sospechosos de la patologia y asi poder realizar un cribado de estos.

5.- CASO CLINICO:

llustracidon 10: paciente explorado en biomicroscopio que presenta proptosis y
edema palpebral.
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En este caso observamos a un varén de 54 afios que presenta los signos tipicos
de la orbitopatia tiroidea. En la imagen podemos observar edema palpebral tanto
en parpados superiores como en inferiores. La proptosis que presenta es bastante
notable y junto con la retraccion palpebral quedan al descubierto la conjuntiva y
esclera superior e inferior, mas marcada en el ojo izquierdo que en el derecho por
lo que podemos pensar que la inflamacion sera mayor en este 0jo. Se observa
también hiperemia conjuntival.

llustracién 11A: TC de orbita corte axial
llustracién 11B: TC de orbita izquierda corte sagital

En la imagen de la TC se confirma que la inflamacion es mayor en el Ol que en el
OD, destacando el musculo recto interno del Ol que tiene un grosor mucho mayor
de lo que le corresponderia, y comparandolo con el del OD la diferenciacion es
notable.

En la TC sagital podemos observar el edema palpebral que habiamos podido ver
a simple vista explorando al paciente y el engrosamiento de los masculos
extraoculares, confirmando asi varios de los signos tipicos de la enfermedad.

6.- CONCLUSION

La orbitopatia tiroidea es una enfermedad de etiologia todavia desconocida
asociada mayoritariamente a pacientes con hipertiroidismo que presenta unos
sintomas, y sobre todo signos, muy caracteristicos en su conjunto.

Es importante el diagnostico temprano para intentar alcanzar el eutiroidismo y asi
conseguir, quiza no la curacion, pero si una menor progresion de esta
enfermedad. El papel del 6ptico optometrista sera importante en este punto pues
podré identificar los signos de esta enfermedad y remitir al paciente al oftalmélogo
para que en conjunto con otros profesionales sean capaces de controlarla.

19



Los signos que mas llaman la atencion de la enfermedad son la proptosis y el
edema palpebral causados por la inflamacién de los tejidos blandos orbitarios.
Este engrosamiento estructural serd causado por el acumulo de
glicosaminoglicanos en las partes blandas, causando secundariamente el resto de
los signos que presentaran los pacientes con orbitopatia tiroidea.

En conclusion la orbitopatia tiroidea es una enfermedad poco frecuente pero que
necesita un diagndéstico temprano para poder controlarla a tiempo y que las
secuelas de la fase activa sean lo menores posibles.
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