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RESUMEN: Objetivo: La orbitopatia tiroidea (OT) es una patologia autoinmune de etiologia desco-
nocida. Se trata de una enfermedad edematosa e inflamatoria crénica y a veces subaguda o aguda, cuyas
caracteristicas principales son edema palpebral, tlceras corneales, hipertension ocular, exoftalmos gene-
ralmente bilateral, estrabismo restrictivo, diplopia y neuropatia 6ptica. El objetivo principal es realizar
una revision y actualizacion acerca del enfoque diagnostico y terapéutico de la OT. Realizar una revision
y actualizacion acerca del enfoque diagndstico, terapéuticos de la OT. Métodos: Revision de la literatura
publicada referente ala OT y manera actual de enfocar esta patologia. Resultados: La OT es una enfermedad
inflamatoria orbitaria con un posible origen autoinmune y que suele asociarse a trastornos metabdlicos de
la glandula tiroidea. Fisiopatoldgicamente su mecanismo no estd claro. Afecta mayormente a mujeres y esta
negativamente influenciada por factores como el tabaquismo, la edad, el sexo y la raza. Es imprescindible
clasificarla en cuanto a su severidad y su actividad para un correcto manejo. Conclusiones: El conocimiento
clinico de OT es esencial para el diagnostico precoz de la enfermedad. El tratamiento médico, en caso de
OT activa, debe ser precoz, agresivo y acorde a la fase en que se presente el paciente con el fin de evitar las
graves consecuencias de la OT. El tratamiento quirurgico deberd ser 16gico y ordenado, pero a su vez rapido,
con el fin de devolver al paciente al entorno laboral, social y familiar.
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SUMMARY: Purpose: Thyroid orbitopathy (TO) is an autoimmune disease of unknown etiology. It is
a chronic and sometimes subacute or acute edematous and inflammatory disease, the main characteristics
of which are eyelid edema, corneal ulcers, ocular hypertension, generally bilateral exophthalmos, restrict-
ive strabismus, diplopia and optic neuropathy. The main purpose of this work is to review and update the
current diagnostic and therapeutic approaches. To propose a practical, basic and precocious approach based
in the knowledge of the TO. Methods: Literature review and exposition of our experience in the manage-
ment of TO. Results: TO is an inflammatory orbital disease that probably has an autoimmune origin and
most of the time is related to systemic disorders of the thyroid gland. Pathogenesis of the disease is not
yet fully understood. Women are more likely to develop TO, and the disease is clearly affected by several
factors such as smoking, age, sex and race. It is crucial to determine TO severity and activity for a correct
management. Conclusions: Clinical knowledge is essential for the early diagnosis of this disorder, and it is
the most important factor for the proper management of the disease. The medical treatment must be initiated
promptly and should be aggressive and based in the current phase of the disease, in order to avoid the severe
damage that follows TO. The surgical approach must be logical and sequential, but, on the other hand, must
be rapid and aggressive in order to return the patient to his/her labour, social and familiar environment.

KEYWORDS: orbit; thyroid; Graves® disease; ophthalmopathy; orbitopathyrevise MeSH.

INTRODUCCION

La orbitopatia tiroidea (OT) es una patologia
autoinmune de etiologia desconocida. Se trata de
una enfermedad edematosa e inflamatoria crénica
y a veces subaguda o aguda, cuyas caracteristicas
principales son edema palpebral, tlceras corneales,
hipertension ocular, exoftalmos generalmente bila-
teral, estrabismo restrictivo, diplopia y neuropatia
optica [1]. Alrededor del 90% de OT se asocian a
hipertiroidismo, 5% hipotiroidismo (como tiroiditis
de Hashimoto), y 5% eutiroidismo [2]. Es conocida
también con el nombre de oftalmopatia de Graves
por su asociacion con la enfermedad de Graves,
considerdndose la manifestacion extratiroidea més
frecuente de esta enfermedad [2]. Es la primera
causa de patologia orbitaria.

Laincidencia de OT en enfermedad de Graves
es del 50%, la gran mayoria solo presentara formas
subclinicas y solo un 3-5% desarrollaran formas
severas [3]. Tiene un predominio del sexo femenino
[1]. La edad de presentacién de la OT presenta
rango de edad puede oscilar entre los 25 a 65 afos.
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La edad media de presentacién es ligeramente
mayor en hombres que en mujeres.

Este articulo ofrece una actualizacién en la
clinica, diagnostico y manejo actual de la OT,
siguiendo las guias de la EUGOGO 2021(European
Group On Gravess Orbitpathy, www.eugoggo.eu).

MATERIAL Y METODO

Se realiz6 una revision bibliogréfica de las
publicaciones referentes a la OT y a la manera
actual de enfocar esta patologia en las bases de
datos PubMed, EMBASE y Cochrane Library. Los
términos de busqueda en idioma espafiol e inglés
fueron : “European Group on Gravesorbitopathy”;
“Grave’s Disease” or “Grave’s orbitopathy”; ‘orbital

>,

decompression”; ‘orbitopathy management”; “surgi-

» o«

cal treatment in grave’s orbitopathy”; “glucocorti-
coids in grave’s orbitopathy”; “medical treatment
in grave’s disease or grave’s orbitopathy”; “thyroid
eye disease”;“orbitopatia tiroidea”; “manejo no

quirargico de la orbitopatia tiroidea”; “tratamiento
quirdrgico de la orbitopatia de Graves”, con més de
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2600 resultados desde el afio 2012 hasta noviembre
de 2022.

RESULTADOS

Al tratarse nuestro trabajo de una actualiza-
cion de las guias de diagnostico y manejo dela OT
nos hemos basado principalmente en las gufas de
la EUGOGO del afio 2021 por ser estas las mas
recientes. No obstante, se han revisado y apor-
tado datos de un total de 57 articulos afiadiendo
finalmente a la bibliografia de este manuscrito 37
referencias, cuatro de las cuales hacen referencia
arevisiones de la EUGOGO entre ellas, la guia de
manejo del afio 2016.

DISCUSION

FACTORES DE RIESGO

Dentro de los factores de riesgo de la OT estan
la disfuncioén tiroidea (hipertiroidismo y tiroiditis
de Hashimoto), el tabaquismo y el tratamiento con
iodo radioactivo.

Respecto al tabaco sefialar que es el principal
factor de riesgo de desarrollar una OT cuando
existe enfermedad de Graves, puede empeorar
una OT preexistente y el riesgo aumenta con el
nimero de cigarrillos y disminuye al dejar de
fumar [4].

CLiNICA

Los signos y sintomas mds frecuentes en la OT
son los indicados en la Tabla 1.

Cuando recibimos una OT, lo primero que
debemos hacer es clasificarla en funcién de su
gravedad (leve, moderado-severo y muy severo/
neuropatia optica) y su actividad (activa e inac-
tiva) [4].

La Clasificacion de la gravedad enla OT de la
EUGOGO se expone en la Tabla 2 [5].

La EUGOGO establece parametros para
la puntuacion de actividad clinica (PAC/CAS)
que otorga 1 punto a cada uno de los elementos
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Tabla 1. Signos y Sintomas de la orbitopatia
Tiroidea (OT).

Hiperemia bulbar,
Queratoconjuntivitis limbica superior
[sicca, Ulceras corneales

Cornea -conjuntiva

pérpados Edema, retraccion palpebral
Musculos extraoculares Miopatia restrictiva

grasa Aumento volumen
Gléndula lagrimal Engrosamiento/ojo seco

Neuropatia 6ptica, alteracién colores,

Nervio 6ptico .
P defecto pupilar aferente

Tabla 2. Clasificacion de la gravedad en la OT de la
Declaracion de Consenso del Grupo Europeo sobre
Orbitopatia de Graves (EUGOGO).

Pacientes con leve impacto en vida
diaria, QoL Buena, insuficiente
para justificar tratamiento
inmunosupresor. Tiene solo 1 de las
siguientes caracteristicas: retraccion
palpebral<2mm, afectacion leve
tejidos blandos, exoftalmos<3mm,
diplopia transitoria o ausente,
exposicion corneal que mejora con
lubricantes.

OT LEVE

Pacientes con gran impacto en vida
diaria, QoL afectada, que justifica
tratamiento inmunosupresor o
quirtrgico. Tiene solo 1 de las
siguientes caracteristicas: retraccion
palpebral >2mm, afectacion grave
tejidos blandos, exoftalmos>3mm,
diplopia constante.

OT MODERADA-SEVERA

Pacientes con neuropatia optica
compresiva y/o alteracion corneal
severa por exposicion.

OT MUY SEVERA

presentes, considerando una OT activa si PAC > 3
(Tabla 3).

FisiorATOLOGIA

La fisiopatologia de la OT no estd clara aun. El
hipertiroidismo esta producido por la interaccién
de las inmunoglobulinas estimulantes del tiroides
(TSI) con los receptores de TSH, existiendo un
autoantigeno comun al tejido tiroideo y a los tejidos
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Tabla 3. Pardmetros para la puntuacién de actividad
clinica (PAC) O CLINICAL ACTIVITY SCORE (CAS),
EUGOGO.

En la primera visita y sucesivas

Dolor ocular espontaneo
Dolor ocular al movimiento
Enrojecimiento palpebral
Enrojecimiento conjuntival
Edema parpados

Edema conjuntival (quemosis)
Edema o hiperemia cartincula

A partir de la segunda visita

Empeoramiento de exoftalmos >2mm
Empeoramiento de MOE
Pérdida de més de una linea Esnellen

orbitarios. En la OT nos encontramos con un
aumento de volumen de los musculos extraoculares,
de la grasa y del tejido conectivo al que se llega por
un mecanismo de reconocimiento del antigeno que
comparten tiroides y tejidos orbitarios por parte
de los linfocitos T autorreactivos y los linfocitos T
CD4+, segregando estos ultimos citocinas que van
aactivar alos CD8+ y los fibroblastos que secretan
glucosaminoglicanos, produciendo un efecto osmo-
tico que edematiza el espacio retrorbitario, con el
consiguiente edema periorbitario y muscular que
conduce a la aparicion de proptosis. Por otro lado,
se produce un aumento del tejido graso de la 6rbita
debido a la transformacién hormono-dependiente
de los fibroblastos en adipocitos; ademads existe una
infiltracién muscular de linfocitos, macrofagos y
mastocitos que producen desestructuracion-atrofia
de dicha musculatura que altera su funcion. [6-8]
Sin embargo hay pacientes con OT en los que no
se detecta anti TSI. Se conoce que existen otros
mecanismos implicados en la OT, como el deri-
vado de la activacion de los receptores del factor
de crecimiento insulinico tipo 1 [9].

PROTOCOLO DE ACTUACION ANTE UN PACIENTE
CON ORBITOPAT{A TIROIDEA

Debemos mantener una estrecha relacion entre
el médico endocrino, el oftalmoélogo, el otorrino-
laring6logo y el médico de atencién primaria para
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conocer el estado del paciente, dado que sin un
correcto control endocrino no va a ser posible un
buen control oftalmolégico [10].

El papel del endocrino es fundamental para
determinar los valores de hormonas tiroideas e
hipofisarias (T3, T4, TSH), y el tratamiento mas
adecuado: firmacos antitiroideos, iodo radiactivo
y/o tiroidectomia total o subtotal para conseguir
el eutiroidismo [11].

Dentro de las tareas a desarrollar por parte del
oftalmélogo, estdn las siguientes [12]:

o Exploracion oftalmologica completa [13].

o Encuesta de calidad de vida de OT, de
EUGOGO (QoL) Debe ser entregada en cada
visita [14].

o TAC orbitario: con finalidades diagnosticas y
terapéuticas para planificacion quirurgica en
casos de descompresion. [15]

o Analiticas seriadas Anticuerpos anti TSI (anti-
Trab).

Derivacion a centros especializados

Tras una valoracion del paciente por los
médicos de atencion primaria o por oftalmoélogos
generales, se debe decidir si el paciente debe ser
evaluado y tratado por un centro especializado en
pacientes tiroideos. A continuacién exponemos
determinados criterios que nos pueden ayudar a
tomar esa decisién [12]:

« No remitir pacientes con antecedentes de
enfermedad de Graves que no tienen sintomas
ni signos de OT.

o Remitir pacientes con presentaciones poco
habituales (OT unilateral o OT eutiroidea),

o Derivacién urgente si:

« Deterioro inexplicable de la vision, concien-
cia de cambio en la intensidad o en la
calidad de la vision del color en uno o en
ambos ojos o antecedentes de subluxacién
ocular repentina.

» Opacidad evidente de la cérnea, cérnea
expuesta cuando se cierran los parpados
o inflamacién de la papila 6ptica.

Rev. ORL, 2023, 14, 4, 277-287
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« Derivacién no urgente:

o Ojos anormalmente sensibles a la luz,
arenosos que no mejoran tras 1 semana
de lubricantes topicos, dolor detrds de los
0jos, deteccion de un cambio progresivo en
el aspecto de los ojos y/o los parpados en los
ultimos 1-2 meses causando preocupacion
en el paciente, diplopia.

o Existencia de retraccién palpebral, inflama-
cidn o enrojecimiento anormal de parpado
o conjuntiva, restriccion de movimientos
oculares, inclinacién de la cabeza para
evitar la vision doble.

MANEJO DE LA ORBITOPATIA TIROIDEA

El oftalmdlogo establecera el tipo de trata-
miento a emplear en la OT. Se pueden emplear
diferentes opciones en funcion de las necesidades.

MédicTratamientos médicos:

o Medidas conservadoras oculares (a realizar
en todos los pacientes)

o+ Bolos de metilprednisolona +/-micofenolato

 Radioterapia

« Terapia bioldgica

Tratamientos quirtrgicos:

o Descompresion orbitaria (DO)

« Cirugia del estrabismo

o Cirugfa palpebral

TRATAMIENTO MEDICO DE LA ORBITOPATIA
TIROIDEA [4] (FIGURA 1)

Para cualquier OT independiente del grado, se
aplicaran las siguientes medidas locales:

o Lubricantes topicos (ldgrimas artificiales y
pomada durante la noche)
 Control hormonal estricto
o Dejar de fumar
Orbitopatia tiroidea leve
o Inactiva. Selenio 200microgr/dia durante 6
meses desde el diagndstico. Comparado con

Ediciones Universidad de Salamanca / £33

[281]

placebo, el selenio también mejord los test de
calidad de vida (GO-QoL). La suplementacién
con selenio a largo plazo se ha asociado con
un riesgo aumentado de desarrollo de diabetes
mellitus 2 [4, 16, 17].

Sila OT leve es estable y con la enfermedad
inactiva podemos mantenerlo simplemente con
observacion. En aquellos casos en los que persista
una retraccién palpebral se puede realizar cirugia
para corregirla siempre que se haya mantenido
estable minimo un afio.

Se debe vigilar a los pacientes con OT leve
inactiva porque un 15% de ellos en el tiempo se
convertiran en OT moderada-severa.

o Activa. Asociada a una afectacion grave de la
Qol, justificaria el tratamiento con bolos de
metilprednisolona durante 12 semanas

Orbitopatia tiroidea moderada-severa
o Inactiva. se valorara cirugia rehabilitadora
o Activa.

A- Esteroides. Son el tratamiento de eleccion
para las formas moderadas-severas de la OT [18,
19].

Opcién 1. OT moderada corticoides iv en
forma de pulsos de metilprednisolona 500 mg una
vez a la semana, [6 ciclos, y después otras 6 semana
250mgr/dia].

Opcidn 2. OT severa, en los que exista diplopia
constante o intermitente, proptosis severa y afec-
tacion severa de tejidos blandos. Se administraran
corticoides intravenosos en forma de pulsos de
metilprednisolona 750 mg una vez a la semana
i.v. sin asociar via oral [6 ciclos, y después otras
6 semana 500 mgr/dia].

Se emplea la via intravenosa en pulsos en
formas severas de OT que presenta menor tasa
de efectos adversos que dosis altas de predni-
sona via oral. Dosis altas de corticoides intra-
venosos (dosis acumulada mayor de 8 g) se han
relacionado con fallo hepdtico y deben de ser
evitadas.
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[ 12 LINEA DE TRATAMIENTO OT

1

¥

ACTIVO +QolL BAJA

¥

| MODERADA-SEVERA |

y

Moderadas

0,5g ivMTP /semana/6 semanas

0,72 g Micofenolato sédico /dia/6 semanas

¢Responde
6 sem?
sl

0,250 g MTP/semana/6 semanas

0,72 g Micofenolato/dia/18 semanas

Debemos tener en cuenta los siguientes puntos

antes del tratamiento corticoideo:

 Control analitico completo con perfil hepa-
tico, renal y serologias (VHB, VHC, VIH,
Quantiferén) y HbAlc para descartar situacio-
nes de disfuncion hepatica, diabetes mellitus
e infecciones sistémicas como Tuberculosis
(Quantiferén), VIH o sifilis (treponema) A
valorar, hipertensién arterial, antecedentes
de tlcera, infeccién urinaria y glaucoma.
Solicitaremos inmunoglobulinas IgG, A y M
si tratamiento con rituximab.

Si la prueba de quantiferdn es positiva debe
hacerse tratamiento de infeccién tubercu-
losa latente (isoniacida 9 meses, comenzando
un mes antes del tratamiento inmunosupre-
sor). A partir de los 65 afios hay que valorar

[282]

0,75 g iv MTP/semana/6 semanas

CIRUGIA
REHABILITADORA

Figura 1. Algoritmo de tratamiento orbitopatia tiroidea (OT) activa 1° linea de EUGOGO 2021.

riesgo-beneficio ya que el riesgo de hepato-

toxicidad grave aumenta al 5 %.

Vacunacion. La vacuna antineumocdcica debe

administrarse, al menos 2 semanas antes del

inicio del tratamiento corticoideo:

= No vacunados previamente: Vacuna anti-
neumococica 13 Valente (dosis unica),
seguida 6 meses después de la 23 Valente.

= Vacunados con 13 Valente: Administrar
dosis 23 Valente si ha pasado un afio desde
ultima vacunacién

= Vacunados con 23 Valente: Repetir 2 dosis
adicionales separadas 5 afios. Una sola
dosis de revacunacion después de los 65
anos.

Vacunacion antigripal. Se recomienda la

vacunacién anual a todos los pacientes inmu-

nosuprimidos.
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o Se anadird Trimetropin/Sulfametoxazol
(Septrim forte®) 160/800 mg tres veces por
semana, durante los tres meses de terapia este-
roidea. Los pacientes bajo el efecto sistémico
de fdrmacos inmunosupresores pueden verse
afectados por infecciones oportunistas como
Pneumocistis Carinni causantes de cuadros
neumonicos severos [20-22]

B- MICOFENOLATO SODICO (MOFETIL)
ORAL

El micofenolato inhibe de forma competitiva
y reversible la inosina monofosfato deshidroge-
nasa, lo que da como resultado una disminucién
de la produccion de anticuerpos por parte de las
células B y un efecto antiproliferativo dual sobre
las células By T.

Se debe administrar en combinacién con iv MP
en bolos a dosis de 0,72gr/dia durante 24 semanas

OT ACTIVA: 22LINEA
DE TRATAMIENTO

Y

SALT
MOVIMIENTOS O
DIPLOPIA?

NO

OT activa moderada no respondedores a este-
roides. Segunda linea de tratamento. Figura 2.

Se podran tener en cuenta las siguientes opcio-
nes [19]:

A. Segunda administracién de Bolos de MP
iv, después de comprobar la funcion hepatica,
comenzando por 750mgr/dfa 6 semanas y seguido
de 500mgr/dia a la semana otras 6 semanas

B. Radioterapia externa (RT)

Si presenten diplopia o una motilidad restrin-
gida a pesar del tratamiento con esteroides,
podemos recurrir a la radioterapia (RT) con corti-
coides iv simultdneos. La RT con dosis acumuladas
inferiores (10 Gy) puede ser tan eficaz y mejor
tolerada a que la RT con dosis mayores (20 Gy).
Hay que tener precaucion en pacientes menores de
35 afos, diabéticos con retinopatia y en hiperten-
sos graves. Se usa en pacientes con OT moderada
- severa en los que los corticoides estan contrain-
dicados, no se toleran o son ineficaces. [23-25].

<35afios
DB con

retinopatia o HT

grave

RADIOTERAPIA
(20 Gy/10 dosis 2 Gy)

+ GCiv/12 sem

REUMATOLOGIA/ MI

IC

!

-Rx torax

-Analitica con perfil hepdtico, renal y
serologia (VHB, VHC, VIH, Quantiferon)
-Si Rituximab - IgG, ligM, IgA

-Vacunacién gripe, neumococo, VHB
-TMP/SMX 180/600 3/sem
-Consentimiento

REEVALUACION TRAS CADA CICLO

Y {

Metilprednisolona iv Prednisona oral +Ciclosporina
7,5 mg/dia/6 sem Prednisona oral +Azatioprina

{

Figura 2. Algoritmo en orbitopatia tiroidea activa segunda linea en no respondedores a esteroides, adaptado EUGOGO 2021.
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C.-Prednisona/prednisolona oral con ciclos-
porina [4, 26] La ciclosporina es un potente agente
inmunosupresor que inhibe la via de la calcineurina
reduciendo la proliferacién de células T y la secre-
cion de IL-2. La combinacidn de ciclosporina (dosis
inicial: 5-7,5 mg/kg de peso corporal/dia) y pred-
nisolona oral (dosis inicial: 50-100 mg/dia) tuvo
un mejor resultado y una menor tasa de recaida
que la monoterapia con prednisolona oral. [26]

D.- Prednisona/prednisolona oral con azatio-
prina

La azatioprina es un agente antiproliferativo
con un mecanismo de accién similar al del micofe-
nolato, que se utiliza con frecuencia como "agente
ahorrador de esteroides” en enfermedades autoin-
munes/inflamatorias. La azatioprina fue ineficaz
en GO como agente tnico [27], pero los estudios
observacionales sugirieron beneficios en combi-
nacion con dosis bajas de glucocorticoides. [28]

Las dosis varian entre 100 y 200 mg al dia
dependiendo del peso del paciente. [29]

E.-Terapias bioldgicas.

Este tipo de farmacos se usan como alternativa
a los glucocorticoides intravenosos o si falla la
RT. De momento las indicaciones son como uso
compasivo, pero parece que su uso en pacientes
seleccionados puede ser, en un futuro préximo, una
alternativa eficaz en el tratamiento de la OT. [4, 30]

Teprotumumab — El teprotumumab (Ac
monoclonal anti receptor de IGF1) fue aprobado
para el tratamiento de la OT por la FDA (US
Food and Drug Administration) a inicios del afio
2020. Tras ser establecido el beneficio del anti-
cuerpo frente a placebo, en cuanto a reduccion
de la puntuacion CAS y el grado de proptosis.
Se administra cada semana durante 3 como una
infusién intravenosa (10 mg/kg de dosis inicial
y posteriormente 20 mg/kg) hasta un total de 8
infusiones. Nauseas (17 vs 9 %), diarrea (12 vs 8%),
espasmos musculares (25 vs 7%), e hiperglucemia
(10 vs 1 %) son los efectos secundarios que con
mayor frecuencia fueron repostados en el grupo de
teprotumumab. [9, 31] No estd aprobado en Espana.
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Tocilizumab — actda sobre la interleucina 6 (IL
6) y se usa habitualmente en pacientes con artritis
reumatoide. En la OT se ha estudiado para emplearlo
en pacientes no respondedores a corticoides. En un
ensayo randomizado, 32 pacientes con OT fueron
asignados al grupo de tocilizumab (8 mg/kg) frente al
grupo de infusién de placebo y se valord la respuesta
en cada grupo alas 0,4, 8,y 12 semanas. En el grupo
tratado con tocilizumab se observé una mejoria en el
CAS alas 6 semanas (93.3 s 58.8 % con placebo) pero
sin diferencias significativas entre ambos grupos a
las 40 semanas [32]. El tratamiento con este firmaco
exige monitorizar neutréfilos, plaquetas y transa-
minasas por si fuera necesario reducir a 4 mg/kg o
interrumpir el tratamiento. [6]

Rituximab — En estudios observacionales,
el rituximab, un anticuerpo monoclonal contra
las células B, ha sido reportado tan eficaz como
los corticoides sin los efectos secundarios de los
mismos. Dos ensayos prospectivos presentaron
resultados contradictorios debido principalmente a
la diferencia entre el grado de actividad que presen-
taba cada paciente y la duracién de la orbitopatia.
[33, 34] Existe controversia sobre qué dosis usar
en la OT variando entre 100 y 2000 mg; Campi
y cols. En 2022 [35] publican un ensayo clinico
randomizado el que comparan diferentes pautas
de dosificacion del rituximab y concluyen que la
dosis mds coste-eficiente es una tnica infusion
de 500 mg, disminuyendo asi el riesgo de efectos
secundarios. Dosis mas bajas, de 100 mg, también
han sido evaluadas pero no consiguen inactivaciéon
completa de la OT o no es eficaz en la prevencion
de evolucion a neuropatia optica.

El rituximab , por tanto, estd especialmente
indicado en OT moderada-severa no responde-
dora a corticoides cuyo principal componente
sea la afectacién de tejidos blandos, ya que se ha
observado, que este firmaco no produce mejoria
clinica significativa en términos de proptosis ni
diplopia. [36]

OT muy severa, con alto riesgo para la viabi-
lidad ocular, bien sea por peligro de perforacién
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ocular por lagoftalmos debido a gran proptosis o
por neuropatia dptica distiroidea.

Tratar inmediatamente (con glucocorticoides
intravenosos, metilprednisolona 1g/dia durante 3
dias seguidos o alternos (maximo 8 g) y al cuarto
dia se comienza con glucocorticoides orales 120
mg, no menos de 1 mg/kg/dia en pauta descendente
durante 3-4 meses y si no hay mejoria a 1 semana
de inicio del tratamiento, proceder a la descom-
presion orbitaria urgente, de la pared medial, con
o sin asociacion de otras paredes.

TRATAMIENTO QUIRURGICO DE LA
ORBITOPATIA TIROIDEA

Una vez que el paciente con OT se encuentra
INACTIVO durante al menos 6 meses, podemos
comenzar a proponerle cirugia rehabilitadora. Se
pueden realizar diferentes procedimientos en el
siguiente orden siempre que sea necesario: descom-
presion orbitaria, cirugia de musculos extraoculares
para corregir miopatia restrictiva y diplopia si
existiese y por ultimo cirugia palpebral.

CIRUGIA DE DESCOMPRESION ORBITARIA

Se contara con un equipo multidisciplinar en la
programacion de la cirugfa, formado por cirujanos
maxilofaciales, otorrinolaringologia y cirujanos
oftalmologos-oculoplasticos.

Las indicaciones de DO son las siguientes:

« OT que causa proptosis y defecto estético.

o OT aguda muy severa que no responde a
tratamiento médico

« OT progresiva que no responde a otras
medidas

OTRAS INTERVENCIONES

1-Descompresion grasa, retirando el exceso
de tejido adiposo retroocular ha sido realizada
durante muchos afos y puede producir una correc-
cién cosmética en pacientes con OT moderada y
proptosis.
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2.-Cirugia palpebral como Tarsorrafia lateral
puede ser realizada para minimizar o prevenir el
dafio corneal en pacientes que tiene severa prop-
tosis y no pueden cerrar sus o0jos.

3.-Cirugfa del estrabismo y DO, la descompre-
si6n se debe de realizar en primer lugar y posterior-
mente se realizard la del estrabismo. El estrabismo
en la OT se origina en la fibrosis postinflamatoria
de uno o varios musculos, en uno o ambos 0jos.
Esto se manifiesta por un engrosamiento del vientre
muscular que respeta los tendones, dando una
imagen caracteristica en la TC o RM. [37]

4.-Cirugia palpebral. Se puede hacer cirugia
de los parpados ante malposiciones del parpado
inferior como del superior tras 4 meses de las
anteriores cirugias.

CONCLUSIONES

La OT es una patologia que vemos a menudo
en nuestra consulta y que en muchas ocasiones
pasa desapercibida. Por esta razon es importante
mantener un alto nivel de sospecha.

Una vez diagnosticada la OT es fundamental
establecer un tratamiento adecuado en base a las
caracteristicas y la gravedad del paciente ante el
que nos encontramos, por eso la utilizacion de
protocolos de tratamiento multidisciplinar nos
facilita nuestra practica clinica diaria.

En la actualidad el tratamiento de la OT se basa
en medidas locales, glucocorticoides intravenosos,
radioterapia y/o cirugia, dependiendo del estadio
de la enfermedad; y en un futuro préoximo parece
que las nuevas terapias bioldgicas van a tener un
mayor protagonismo.
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