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1.- RESUMEN

Se realiz6 una completa revision bibliografica de la patologia de
Graves, poniendo especial atencion en la orbitopatia y sus
manifestaciones oftalmologicas. Se hizo especial mencion de la
retraccion palpebral que es la manifestacion mas frecuente de la
orbitoptia buscando comparar, dependiendo de cada paciente y en que
fase de la misma se encuentre, cual de estos dos tratamientos es el
mas adecuado: si una reparacion quirurgica o el tratamiento con

toxina botulinica.
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2.- OBJETIVOS

1.- Realizar una revision bibliografica sobre la patologia de graves, con
especial atencion en la orbitopatia y sus manifestaciones clinicas

oftalmologicas, clasificacion, diagnostico y tratamiento.

2.- Comparar los dos principales tratamientos utilizados para la
retraccion palpebral, como lo son la cirugia y la utilizacion de toxina
botulinica y determinar cual es mas adecuada para cada paciente

dependiendo de la etapa en que se encuentre su orbitopatia.
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3.- METODOLOGIA

Se realiz6 una rigurosa busqueda en la base de datos de PUBMED y
AMADEO OOPHTHALMOLOGY de los siguientes términos: “patologia
de Graves”, “orbitopatia de Graves”, “retraccion palpebral”, “toxina
botulinica”, “cirugia de retraccion palpebral”. También se consultaron
otras bases de datos como las de Google académico y bibliografia

especifica sobre patologia de Graves y cirugia palpebral y peri ocular.
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4.- INTRODUCCION

La enfermedad de Graves se ajusta a la condicion de enfermedad
genética multifactorial por interaccion de un componente poli génico y
otro ambiental, de tal forma que en personas predisponentes
genéticamente después de exponerse a factores precipitantes o
desencadenantes se rompe la tolerancia inmunologica e inicia el

proceso autoinmune.

Se caracteriza por tres manifestaciones clinicas fundamentales que
son el hipertiroidismo con bocio difuso, la oftalmopatia y la
dermatopatia. No es necesario que aparezcan las tres de manera
simultanea e incluso dichas manifestaciones pueden seguir una

evolucion absolutamente independiente entre si.

La enfermedad de Graves constituye la causa mas frecuente de
hipertiroidismo: supone hasta el 70% de los casos y afecta
predominantemente a mujeres entre la tercera y la cuarta década de
vida. Su etiologia es desconocida, por lo que su etiopatogenia se basa
en un individuo genéticamente susceptible, sobre el que incidiran
distintos agentes desencadenantes como infecciones, farmacos u
hormonas. El trastorno central consiste en una anomalia de los
mecanismos que regulan la secrecion hormonal y las necesidades de
los tejidos periféricos. Esta anomalia se produce por la presencia de
estimuladores tiroideos anomalos que se debe a inmunoglobulinas
estimulantes de la tiroides (TSI) del tipo IgG, elaborada por linfocitos

del mismo paciente (1,2)
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4.1.- EPIDEMIOLOGIA Y ASPECTOS GENETICOS DE LA
ENFERMEDAD DE GRAVES

La enfermedad de Graves puede aparecer a todas las edades, mas
entre los 30 y 50 anos. Su incidencia es de 1/1000 por ano, siendo la
prevalencia femenina del 2,7 % (unas 3-5 veces mayor que en varones).
Es el hipertiroidismo mas frecuente, constituyendo el 70-80 % del
total. Una encuesta Nacional sobre salud y nutricion demostr6é que en
mayores de 12 anos la prevalencia de hipertiroidismo fue del 1,3 % con
menor prevalencia en latinos (0,7%) y una mayor en personas de raza
blanca (1,4%). En el estudio “the nurses Elath study” la incidencia
general de hipertiroidismo por enfermedad de Graves fue de 4,6 por
1000 mujeres durante 12 anos de seguimiento. En el estudio
“Rochester epidemiology Project” la incidencia ajustada por edad de
oftalmopatia por enfermedad de graves fue S veces mas alta en
mujeres de raza blanca que en hombres (16 por 100000 pacientes/ano

y 2,9 por 100000 pacientes/ano respectivamente).

Con respecto a los aspectos genéticos, la ocurrencia familiar de los
desordenes tiroideos autoinmunes es frecuente en individuos con
enfermedad de Graves; el 36% de los pacientes con enfermedad de
Graves tienen familiares de 1° o 2° grado afectado por enfermedad
tiroidea autoinmune. Los estudios en familias y en gemelos han
demostrado claramente que la enfermedad de Graves no es causada
por un defecto en un Unico gen, en realidad se considera como una
entidad poli génica; con un patron complejo de herencia producto de

la interaccion de multiples genes. A mayor edad las manifestaciones
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son mas severas. Los hombres tienden a presentar mayor gravedad
que las mujeres y mas tardia aparicion. Otro factor a tener en cuenta

es el tipo de comienzo ya que pacientes que presentan una historia de
inicio agudo, es decir, de semanas en aparicion de signos orbitarios,
tienden a desarrollar cuadros mas severos que aquellos con comienzo

insidioso y con menos signos y sintomas. (3,4

4.2.- FISIOPATOLOGIA DE LA ENFERMEDAD DE GRAVES:

El trastorno central en el paciente con patologia de Graves consiste en
una anomalia de los mecanismos que regulan la secrecion hormonal y
las necesidades de los tejidos periféricos. Esto se produce por

presencia de estimuladores tiroideos.

En personas genéticamente predispuestas la hormona recibe un
estimulo constitucional o ambiental. A partir de este momento
aparecen anticuerpos que van a unirse a las células de la glandula
tiroides estimulando su funciéon (TSAb o TSI). En la fase activa de la
enfermedad, en el 95% de los casos puede demostrarse la presencia de
estos anticuerpos circulantes. Son inmunoglobulinas IgG que se unen
especificamente a los receptores para TSH que poseen los tirocitos. Al
ocupar los receptores los activan “imitando” la funcién de la TSH. La
correlacion entre los niveles en suero de anticuerpos circulantes (TSI)
con la gravedad de la tirotoxicosis y con el volumen de la glandula

tiroides es muy estrecha.
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Se desconoce totalmente porque en un momento dado fragmentos del
receptor para TSH son reconocidos y procesados como material
extrano, como antigeno. El esquema del proceso seria el siguiente:
tendria que existir unos linfocitos B capaces de producir anticuerpos
contra la glandula tiroides. Esta capacidad puede ser congénita, a
través de un clon de célula B prohibido que no hubiese sido suprimido
por las células T supresoras en el primer momento de la maduracion

inmunoloégica. Aunque también podria ser una reaccion adquirida.

En estas células infectadas, se ve un aumento de la expresion de
HLAB7, un factor de co estimulacion que potenciaria la presentacion
del receptor de TSH como antigeno a través de complejos de
histocompatibilidad tipo CMH-II. Para ser activados estos linfocitos B
productores de autoanticuerpos, y para que su actividad sea
persistente, necesitan de la presencia de unas interleuquinas y
citoquinas producidas por linfocitos T helper. Para que el linfocito T
produzca esas citoquinas, necesita que fragmentos del antigeno se
combine con moléculas del antigeno de histocompatibilidad clase II
(HLA-D) y ese complejo se una a los receptores de la célula T helper

inductora (CD4).

Los tirocitos de los pacientes con patologia de Graves expresan de
modo aberrante ese antigeno HLA-D mientras que no lo hacen los
tirocitos de los sujetos normales. A partir en que los linfocitos T helper
reconocen al complejo antigeno + antigeno de histocompatibilidad en la
superficie de la célula que presenta al antigeno, se produce una
cascada de acontecimiento que activa a todo el sistema inmunoloégico.

La infiltracion linfocitaria, la produccion de linfoquinas y de

autoanticuerpos se perpetua. Los anticuerpos asi producidos, ocupan
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los receptores para TSH y estimulan la producciéon de adenosina

monofosfato (AMP) a través del sistema adenilciclasa.

El resultado es el aumento de la vascularizacion y del tamano de la
glandula tiroides, asi como el incremento de la hormogénesis. Los
niveles sericos de T3 y T4 aumentan, en virtud del servomecanismo
frenan la produccion de TSH en la hipofisis y de la TRH en el
hipotalamo pero la glandula sigue produciendo hormonas en exceso
porque la estimulacion a través de los anticuerpos lo ha convertido en
autonomo con respecto al sistema hipotalamo-hipofisario, que lo

regula en condicione normales. (5-8)

4.3.- MANIFESTACIONES CLINICAS GENERALES DE LA
ENFERMEDAD DE GRAVES

El espectro clinico puede dividirse en manifestaciones generales y
especificas tisulares. Dentro de las manifestaciones generales las mas
frecuentes son perdida de peso paradodjica (significa que, a pesar de le
hiperfagia, el paciente pierde peso), intolerancia al calor, diaforesis,
hipercinecia, labilidad emocional con sensacion de tristeza, angustia y
ansiedad; la astenia y adinamia puede dominar el cuadro y puede
relacionarse con insomnio de conciliacion y despertares nocturnos

reduciendo de esta manera el rendimiento fisico e intelectual.
A nivel cardiovascular predominan las palpitaciones, la disnea de

esfuerzo y en reposo; la hipertension arterial puede ser el primer signo

de la enfermedad, la divergencia de la misma permite sospechar la

10
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presencia de hipertiroidismo; las manifestaciones cardiovasculares son
el resultado de la intervencion de dos factores, el efecto directo e
indirecto de las hormonas tiroideas sobre el sistema cardiovascular y
la interaccion con el sistema autonomico simpatico, lo cual lleva a un

estado hiper dinamico denominado “cardiopatia tirotoxica”.

El volumen sanguineo esta comprometido por la disminucion en la
resistencia vascular que ocasiona la estimulacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, de manera que hay un incremento
importante en el fenomeno de reabsorcion de sodio y de agua, con un
respectivo aumento en la cantidad volumétrica y de la precarga, que
termina al final produciendo dilatacion, a la vez que incrementa el

gasto cardiaco.

A nivel gastrointestinal predomina la aceleracion del ritmo intestinal,
con hiper defecacion o diarrea, la frecuencia y severidad de las
deposiciones predispone a alteraciones hidroelectroliticas que puede
aumentar la mortalidad. La caracteristica autoinmune de Ila
enfermedad de Graves permite que se asocie con otras enfermedades
con igual connotacion, entre esas aparece la enfermedad celiaca. La
pérdida de peso paradéjica es una manifestacion frecuente y es un
signo especifico de la enfermedad de Graves, la cual se podria explicar
por el aumento en la termogénesis en la lipdlisis mediada por el factor

hiper adrenérgico presente.

A nivel cutaneo las manifestaciones son muy llamativas, la piel es
huimeda y caliente (como consecuencia de la vasodilatacion y la
diaforesis), los pacientes frecuentemente presentan intertigo, eritema

facial y palmar, el cabello es fino y quebradizo. Las unas en forma de

11
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cuchara o coiloniquia con estrias longitudinales (unas de plummer). Es
muy frecuente el prurito y puede estar asociado a dermatitis atépica.
El mixedema peri tibial es una induracion de la piel de la region peri
tibial, y se desarrolla como consecuencia del deposito de acido

hialurénico y condroitina sulfato a este nivel.

A nivel del sistema nervioso, predominan las manifestaciones
desencadenadas por la actividad del sistema nervioso simpatico;

El estado de intranquilidad y angustia, la labilidad emocional, la
hipercinesia, los cuadros psicoticos y los ataques de panico son
frecuentes y pueden ser las manifestaciones iniciales de la
enfermedad. El temblor fino distal es uno de los signos mas
prevalentes de la enfermedad de Graves. Otras manifestaciones son
sindrome del tunel carpo, sindrome cerebelos y piramidal, corea y

miopatias inespecificas.

A nivel respiratorio existe una debilidad relativa de los musculos
respiratorios, sumada al mal control ventilatorio presente por las
alteraciones en la expresion de quimiorreceptores y del centro
respiratorio, todo esto lleva a un mal intercambio gaseoso, que en
presencia del mayor consumo de oxigeno propio de la tirotoxicosis se

expresa clinicamente como disnea de esfuerzo.

A nivel renal el flujo plasmatico renal y el filtrado glomerular
aumentan y la poliuria (generalmente acompanada de polidipsia)
parecen estar mediados por el nivel aumentado de angiotensina II, el
aumento de esta ultima produce retencion de sodio y agua al mediar la
liberacion de aldosterona, empeorando el edema palpebral, facial y

pedal que manifiestan las personas con enfermedad de Graves.

12
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A nivel 6seo las manifestaciones surgen como consecuencia de la
aceleracion en el recambio del hueso, la hipercalciuria esta presente en
muchos casos y se acompana también de una tasa de excrecion
urinaria aumentada de telopeptido-N, la osteocalcina y la fosfatasa
alcalina también se eleva. Aumento del catabolismo de la vitamina D
con un déficit progresivo de la misma originando una reduccion en la
absorcion del calcio. Lo anterior permite una perdida de masa osea,

con osteopenia u osteoporosis.

Otras manifestaciones sistémicas incluyen, hipoalbuminemia,
oligomenorrea, polimenorrea, menorragia, hipermenorrea y
galactorrea; la fertilidad puede estar comprometida. En los hombres es
frecuente la disfuncion eréctil y la perdida de la libido; anemia con
volumen corpuscular medio aumentado (macrocitica) como
consecuencia del aumento en el metabolismo de la vitamina B12 y el
acido folico y por la presencia de anticuerpos anti-factor intrinseco y
anti-células parietales. La presencia de esplenomegalia con
neutropenia-leucopenia y linfocitosis se conoce como “sindrome de

kocher” (9-25)

4.4.- ORBITOPATIA DE GRAVES (OG)

La orbitopatia de Graves (que afecta al 25-50% de los pacientes con
enfermedad de Graves) es una enfermedad inflamatoria, autoinmune,
autolimitada que afecta a los tejidos orbitarios y peri orbitarios, es mas
frecuente en las mujeres entre 35-50 anos y se asocia a estado de
hipertiroidismo, aunque pude estar presente en pacientes

hipotiroideos y eutiroideos, agravada por el tabaquismo y los estados

13
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de estrés. Se caracteriza, fundamentalmente por retraccion palpebral
y exoftalmos, aunque en ocasiones puede evolucionar en formas
Graves con compromiso o pérdida de integridad del globo ocular. Su
tratamiento va desde la simple proteccion del globo ocular en las
formas leves, al uso de glucocorticoides u otros inmunosupresores,

hasta la cirugia de descompresion orbitaria en los casos mas graves. (26)

4.4.1.- FISIOPATOLOGIA DE OG

La OG consiste en una alteracion autoinmune de naturaleza
desconocida. El hipertiroidismo esta producido por la interaccion de
las inmunoglobulinas estimulantes del tiroides (TSI) con los receptores
de TSH, existiendo un autoantigenos comun al tejido tiroideo y a los
tejidos orbitarios. En la OG nos encontramos con un aumento del
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 auto reactivos y los linfocitos T CD4+, segregando estos
ultimos citocinas que van a activar a los CD8+ y los fibroblastos que
secretan glucosaminiglucanos, produciendo un efecto omotico que
edematiza el espacio retro orbitario, con el consiguiente edema peri
orbitario y muscular que conduce a la aparicion de proptosis. Por otro
lado, se produce un aumento del tejido de la orbita debido a la
transformacion hormono-dependiente de los fibroblastos en adipositos;
ademas existe una infiltracion muscular de linfocitos, macréfagos y
mastocitos que producen destruccion-atrofia de dicha musculatura

que altera su funcion. Como resultado final de este proceso nos vamos

14
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a encontrar con un paciente que presenta inflamacion de los tejidos

orbitarios. (27,28)

4.4.2.- FACTORES DE RIESGO

Dentro de los factores de riesgo para desarrollar OG, se encuentran la
disfuncion tiroidea, el tabaquismo y el tratamiento con iodo
radioactivo. Respecto al tabaco se debe senalar que es el principal
factor de riesgo para desarrollar OG cuando existe enfermedad de
Graves, puede empeorar una OG preexistente y el riesgo aumenta con

el numero de cigarrillos y disminuye al dejar de fumar. (27,28)

4.4.3.- MANIFESTACIONES CLINICAS DE OG

Las manifestaciones oculares son muy llamativas desde el punto de
vista semiologico, el aspecto de presentacion es amplio y abarcar desde
manifestaciones casi imperceptibles y que solo pueden detectarse con
técnicas de imagen, hasta manifestaciones edematosas e infiltrativas,
con gran desfiguracion orbitaria. La oftalmopatia es una manifestacion
frecuente de la enfermedad tiroidea autoinmune. El edema peri
orbitario, la retraccion de los parpados, el exoftalmos y la diplopia son
signos y sintomas frecuentes. Se estima que el 50% de las personas
con enfermedad de Graves expresaran manifestaciones oculares de la
enfermedad, aunque es clinicamente relevante en el 20-30% de los
casos, y entre el 3-5% de los pacientes la enfermedad puede ser severa.
Los hallazgos clinicos en los pacientes con oftalmopatia de Graves

pueden ser englobados dentro de dos contextos: el engrosamiento del

15
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espacio retrobulbar debido al deposito de glucosaminoglucanos (gag) o
a la restriccion propia de la motilada extraocular por tumefaccion

inicial y posterior fibrosis.

Las manifestaciones iniciales son referidas a la sensacion de cuerpo
extrano, lagrimeo, fotofobia y dolor retrobulbar, frecuentemente el
paciente es diagnosticado en sus fases iniciales como “conjuntivitis
alérgica”, con el tiempo se presenta retraccion del parpado superior —
considerada la caracteristica clinica orbitaria mas comun de OG-,
originando la impresion de protusion de los globos oculares, la
presencia de protusion ocular bilateral junto a la retraccion palpebral
es patognomonico de la OG. La diplopia puede ser el sintoma inicial y
se presenta por inflamacion y tumefaccion de los musculos extra
oculares, principalmente el recto inferior, recto medio y recto superior;
este signo en general tiene un patréon restrictivo con limitaciéon uni o
bilateral de la abeduccion (por fibrosis del recto lateral) y estrabismo
vertical (generalmente hipotrofia) con limitacion de la elevacion, sin
causar paralisis ocular. La diplopia es uno de los signos que peor
tolera el paciente, ya que le dificulta enormemente la realizacion y el
desenvolvimiento de tareas habituales. El edema peri orbitario es muy
frecuente al inicio de la enfermedad, y afecta predominantemente a los
parpados superiores, la presencia del edema orbitario en OG es el
reflejo del retraso en el drenaje venoso, debido a la compresion en el
espacio orbitario. La conjuntiva suele presentar edema o quemosis,
menos frecuente se observan casos graves de prolapso conjuntival a
nivel del parpado inferior, la hiperemia de la conjuntiva se observa en
especial en la vecindad del tendon de los rectos y es indicativa de la
gran actividad de la enfermedad autoinmune de base; en caso de

severa proptosis puede producirse la desinsercion de la aponeurosis
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del elevador, apareciendo ptosis palpebral, la cual puede ser
indistinguible de la manifestada de los pacientes con Miastenia Gravis.
La oftalmopatia por OG se presenta unilateralmente en el 5-15% de los
casos, indicando que puede ser la causa mas frecuente de protrusion
ocular unilateral, se desconoce el porque de esta presentacion, pero
puede ser el reflejo de una expresion temprana y aun no completa de
anticuerpos en la orbita. El exoftalmos, la disminucion del parpadeo y
la retraccion palpebral originan una queratopatia por exposicion, la
cual puede ser variable en su presentacion, desde formas leves con
apenas una fina desepitelizacion puntiforme en la hemicornea inferior,
hasta la desepitelizacion corneo-conjuntival, lo que conlleva a estados

de ulceracion del estroma, produciendo al final perforacion corneal.

La neuropatia optica que se produce en la OG es de tipo compresivo y
aparece en el 3-5% de los pacientes con manifestaciones oculares.
Ocurre principalmente en aquello casos de mayor afeccion en el vértice
de la orbita. Ademas de la compresion directa del nervio en su porcion
apical, contribuye al dano del mismo el trastorno del retorno venoso y
el estiramiento que padece el nervio en la orbita, perdiendo la
trayectoria sinuosa. Otros sintomas presentes pueden ser brusca
disminucion de la agudeza visual, dolor retrobulbar con los
movimientos, fotosensibilidad, diplopia y restriccion en los
movimientos extra oculares. Cuando la compresion apical del nervio
esta presente, la paila puede aparecer de aspecto normal, edematosa o
ligeramente isquémica. Las alteraciones mas precoces se producen en
la esfera de la percepcion cromatica, por ser los axones que proceden
de la macula los axones mas sensibles al dano. También puede
aparecer un defecto pupilar aferente (DPAR) aunque la ausencia del
mismo no descarta una neuropatia Optica. La progresion de la

neuropatia hasta el escotoma absoluto, la atrofia-excavacion y la
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estasis dependeran de la propia oftalmopatia por OG y de la situacion

circulatoria previa del nervio.

La hipertension que se produce en el apex orbitario, por el incremento
del volumen en los musculos y tejidos blandos originan un sindrome
compresivo a nivel del mismo, se produce entre el 5-6% de los
pacientes con OG que han tenido buena vision previamente,
perdiéndola de forma progresiva o rapida. La presencia del sindrome
de Horner (miosis, enoftalmos y ptosis) es rara, cuando esta presente

indica compresion de la cadena simpatica cervical por el bocio.

Se puede producir aumento de la presion intra ocular por
engrosamiento de los musculos extraoculares, el aumento de la
presion venosa epiescleral y la congestion orbitaria, por infiltracion de
la malla trabecular, entre otros. Es importante determinar la PIO tanto
en posicion primaria de la mirada como en supra version (test de

braley) y realizar examen de la papila y otros parametros.

El enoftalmos es raro, y a veces se acompana de tumefaccion orbitaria
y paresia o paralisis de los musculos extrinsecos, a este cuadro
también se le llama “oftalmopatia de brain”. El dolor sordo en la orbita
se considera un sintoma grave, pues indica tumefaccion orbitaria, con

distension subsiguiente de los tejidos alrededor del globo ocular.

Desde el punto de vista semiologico ocular, los principales signos que a
través de la historia se han descrito son numerosos y poco conocidos
€n su mayoria:

Signo de abadie: espasmo del elevador del parpado
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Signo de ballet: oftalmoplejia, con pérdida de los movimientos
voluntarios oculares y preservacion de los movimientos pupilares y
automaticos

Signo de Boston: cierre abrupto del parpado superior al rotar el ojo
hacia abajo

Signo de Dalrymple: ensanchamiento anormal de las fisuras
palpebrales con retraccion del parpado superior

Signo de dieulafoy: mirada que adquiere un aspecto de terror, a veces
tan acentuada que el ojo puede subluxarse

Signo de dunphy: se define como la inyeccion conjuntival por delante
de la insercion del musculo recto externo

Signo de enroth: edema palpebral, en especial del superior, cerca del
margen supra orbitario.

Signo de griffith: retraso del parpado inferior al mirar hacia arriba
Signo de Lifford: dificultad manifiesta para realizar la eversion del
parpado superior

Signo de grove: resistencia del parpado superior al realizar la traccion
hacia abajo

Signo de jendrassak-brain: paralisis de los musculos extra oculares en
oG

Signo de kocher: mirada fija y atemorizada

Lagoftalmos: oclusion incompleta de los parpados producida por
exoftalmos

Signo de means-griffith-Von koller: retardo en la accion del parpado
inferior al mirar hacia arriba

Signo de rosembach: temblor fino de los parpados superiores al cerrar
suavemente los ojos

Signo de Rusell-fraser: disminucion del surco entre el parpado

superior y el globo ocular el cerrar los ojos
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Signo de snelle-riesman: soplo que se escucha con el estetoscopio
suavemente colocado sobre el ojo cerrado

Signo de stellwag: es la ampliacion aparente de la hendidura palpebral
Signo de Von Gra efe (signo de graefe): falta de sinergia entre los
movimientos del parpado y del globo ocular, especialmente en la

mirada hacia abajo. (29-32)

4.4.4.- CLASIFICACION DE OG

Existen maultiples clasificaciones de la OG en funcion de diferentes
criterios.

-de acuerdo con el grado de severidad (clasificacion de NO SPECS [NO:
no hay sintomas ni signos, S: soft se refiere a la alteracion de los
tejidos blandos de la orbita, P: referido a la proptosis, EC: acerca de las
afecciones corneales, y S: sight loss referido a la amenaza de la vision
por afectacion del nervio optico]), se clasifica en: leve, moderada y
severa

- de acuerdo con los signos de puntuacion de actividad clinica (PAC) se

clasifica en: activa e inactiva

Segun la clasificacion NO SPECS existen seis clases, en las que se
multiplica la clase por la gravedad para obtener la puntuacion de
severidad:

-clase O: sin signos ni sintomas

-clase 1: solo signos, no sintomas

-clase 2: afectacion de tejidos con signos y sintomas (0 puntos:

ausencia, 1 punto: minima, 2 puntos: moderado, 3 puntos: severo)
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-clase 3: proptosis (0 puntos: < 23 mm, 1 punto: 23-24 mm, 2 puntos:
25-27 mm, 3 puntos: > 28 mm)

- clase 4: afectacion de los movimientos extraoculares (0 puntos:
ausencia, 1 punto: limitacion de movimientos en posicion extrema, 2
puntos: evidente restriccion de movimientos, 3 puntos: ningun
movimiento.)

-clase 5: afectacion corneal (O puntos: ausencia, 1 punto: queratitis, 2
puntos: ulcera, 3 puntos: necrosis, perforacion.)

-clase 6: agudeza visual (0O puntos: 10- 6/10, 1 punto: 5-3/10, 2
puntos: 2-1/10, 3 puntos: menos a 1/10)

De acuerdo con la puntuacion obtenida se clasifico a la orbitopatia en
leve si fue menor de 4 puntos, moderada si fue mayor de 5, y severa

cualquiera con clase 6 (perdida de vision)

Puntuacion de actividad clinica (PAC)

Existen siete sintomas y signos de inflamacion, a cada uno se le
adjunta un punto

1. dolor opresivo sobre o detras del ojo en las ultimas 4 semanas

2. dolor con los movimientos

3. enrojecimiento palpebral

4.enrojecimiento conjuntival

S.quemosis

6.edema caruncular

7.edema palpebral

La oftalmopatia se clasifica como activa si la PAC es mayor o igual a

tres puntos.
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La declaraciéon de consenso del grupo europeo sobre orbitopatia de
graves (EUGOGO) sobre el tratamiento de la misma, recomienda

clasificar a los pacientes de la siguiente manera:

-OG con amenaza para la vista: pacientes con neuropatia oOptica
distiroidea (NOD) y/o rotura corneal. Esta categoria requiere una
intervencion inmediata

-OG moderada a grave: pacientes con OG con amenaza para la vision,
cuya enfermedad ocular tiene un impacto suficiente en la vida diaria
para justificar los riesgos de la inmuno supresion (si esta activa), o de
la intervencion quirurgica (si esta inactiva). Los pacientes con una OG
moderada a grave habitualmente tienen uno o mas de los siguientes
signos: retraccion palpebral > a 2 mm, afeccion de los tejidos blandos
moderados o graves, exoftalmos > a 3 mm por encima de lo normal
para la raza y sexo, diplopia inconstante o constante

-OG leve: pacientes cuyas caracteristicas de OG tienen solamente un
impacto menor en la vida diaria, insuficiente para justificar el
tratamiento inmunosupresor o quirurgico. Habitualmente tiene solo
uno o mas de los siguientes signos: retraccion palpebral < a 2mm,
afeccion leve de los tejidos blandos, exoftalmos < a 3 mm por encima
de lo normal para raza y sexo, diplopia transitoria o ausente, y

exposicion corneal sensible a los lubricantes.

Criterios de mejoria:

-reduccion de 2 mm en el exoftalmos

-reduccion de 2 mm en la amplitud de la hendidura palpebral
-cambio en el grado de diplopia: intermitente, inconstante y constante

-variacion de 2 puntos en la escala de actividad clinica. (33-36)
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4.4.5.- PROTOCOLO DE ACCION ANTE OG

Es importante destacar la importancia de mantener una estrecha
relacion entre el médico endocrindlogo el médico oftalmélogo para
conocer el estado del paciente, dado que sin un correcto control

endocrinologico no va a ser posible un buen control oftalmologico.

Dentro de las tareas a desarrollar por parte del oftalmoélogo,
dependiendo del estado del paciente. Estan las siguientes:

- historia clinica y oftalmologica detallada.

- medida de agudeza visual.

-medida del grado de exoftalmos (exoftalmometria de hertel)

-lampara de hendidura: detectar alteraciones de superficie ocular.
-tonometria: en posicion primaria y en supraduccion (test braley)

- exploracion del fondo de ojo

-evaluar retraccion palpebral superior e inferior

-evaluacion de la motilidad ocular extrinseca e intrinseca

-test de colores (si se sospecha neuropatia optica)

-campo visual: busqueda de escotomas centrales o para centrales
-fotografia en posicion primaria y de perfil

-TAC orbitara: diagnostico, valoracion de exoftalmos (linea inter
zigomatica mediante técnica de segni), musculatura, para casos de
duda diagnostica con pseudo tumor, tumor orbitario; y terapéutico: en

la planificacion quirurgica en caso de descompresion.
Tras una valoracion del paciente se debe decidir si el paciente debe ser

evaluado y tratado por un centro especializado o se puede prescindir

de una nueva exploracion oftalmologica. (37,38)
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4.4.6.- TRATAMIENTO DE OG

En las formas leves de orbitopatia podemos tomar medidas de
proteccion del globo ocular: utilizacion de gafas oscuras, dormir con la
cabecera de la cama elevada, uso de lagrimas artificiales como
lubricante ocular y oclusion durante las noches con antifaces o gasas

si existe lagoftalmo.

En los pacientes que presentan una orbitopatia moderada-severa (y en
los que han progresado desde una leve) en actividad, se administraran
corticoides intravenosos en forma de pulsos de metil prednisolona
lgr/dia durante 3 dias (maximo 8 gr.) y al cuarto dia se comienza con
glucocorticoides orales 120 mg, no menos de 1mg/Kg./dia en pauta
descendente durante 3-4 meses. Como alternativa se podria
administrar 500 mg/semana intra venosa sin asociar via oral [S00 mg:
6 ciclos de 3 dias (1,5gr)|, de esta forma se consigue también el efecto
de disminucion de la actividad de los linfocitos, pero sin llegar a dosis
inmunosupresoras. Antes de tratar a los pacientes, se debe descartar
disfuncion hepatica, hipertension arterial, antecedentes de ulcera,
diabetes, infeccion urinaria y glaucoma. Para preservar la calidad osea
se asocia al tratamiento calcio, bifosfonato, vitamina D y omeprazol

para minimizar los efectos secundarios de glucocorticoides.

En pacientes con enfermedad activa que presenten diplopia o una
motilidad restringida a pesar de un correcto tratamiento, podemos
recurrir a la radiotrepia (RT) con o sin corticoides orales simultaneos.
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

24



Patologia de Graves: Cirugia de retraccion
Palpebral vs. Tratamiento con toxina botulinica

precaucion en pacientes menores de 35 anos, con la retinopatia

diabética y en hipertensos graves.

Dentro de la cirugia rehabilitador se puede realizar diferentes
procedimientos en el siguiente orden siempre que sea necesario:
descompresion orbitaria, cirugia de musculos extraoculares para
corregir miopatia restrictiva y diplopia si existiese y finalmente, cirugia

palpebral.

El paciente con alto riesgo para la viabilidad ocular, bien sea por
peligro de perforacion ocular por lagoftalmos debido a una gran
proptosis o por neuropatia optica distiriodea, habra que tratar
inmediatamente con glucocorticiodes intravenosos y sino hay mejoria
proceder a la descompresion orbitaria. La utilizacion de lubricantes
oculares, camara humeda, blefarorrafia o recubrimiento con
membrana amniotica estan indicados cuando existe riesgo de

perforacion.

Hoy en dia, se esta empezado a usar terapias biologicas como el
Tocilizumab 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 (como diabéticos,
hipertensos, etc.) pueden ser en un futuro proximo una alternativa

eficaz en el tratamiento de la OG. (38-40)
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5.- RETRACCION PALPEBRAL

La retraccion palpebral se observa en el 90 % de los pacientes con
orbitopatia de Graves (OG) de forma uni o bilateral, es el signo mas
comun, puede afectar tanto el parpado superior como inferior, siendo
el primero mayormente afectado. A pesar de ser muy frecuente este
signo no determina  gravedad ni proptosis. Este signo puede
presentarse tanto en el estado congestivo o agudo, como en el créonico
o fibrotico. Estos pacientes tienen lagrimeo y fotofobia, debido a la
queratitis por exposicion, que puede llegar a la ulcera y perforacion
corneal en los casos mas severos. Ocurre por el aumento de las
catecolaminas que produce una hipertonia simpatica sobre el
musculo de Muller y posteriormente se suman otros mecanismos
fisiopatologico por inflamacion prolongada que deriva en fibrosis
generando la hiperfuncion del complejo recto superior-elevador del
parpado superior (EPS) del recto inferior y las adherencias del
elevador del parpado superior al musculo orbicular y el septum

orbitario.

La exploracion fisica es muy importante en estos pacientes en primer
lugar debemos tener en cuenta el grado de retraccion palpebral
(exposicion escleral superior) que se clasifica en leve con una
retraccion de 1-2 mm, moderada de 3-4 mm y severa con mas de 4
mm. Aumento de la hendidura palpebral (entre 15-.18 mm); retraso del
movimiento del parpado superior cuando el paciente mira hacia abajo
(signo de Von Graefe); aumento de la curvatura del parpado superior;
el punto de mayor altura se desplaza hacia temporal (flare); evaluar la
funcion del elevador del parpado superior (EPS); el paciente también

presenta mirada asustada (signo de kocher); temblor del parpado
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superior al mirar hacia abajo o al parpadear (signo de Boston); al
querer bajar el parpado con el dedo este se resiste (sindrome de gove);
es importante también tener en cuenta que en los pacientes
sospechosos de tener OG y que tienen retraccion palpebral evaluar la
simetria del parpado superior, la posicion del globo ocular el
estrabismo que se puede producir es generalmente vertical, puede
enmascarar o exagerar una retraccion, y tener en cuenta que en la fase
aguda puede variar la retraccion. El diagnostico diferencial es también
un punto importante ya que la retraccion no es un signo exclusivo de
la OG. Es importante diferenciar si no nos encontramos ante una
ptosis contra lateral, miopatias, masas orbitarias, cicatriz cutanea,
patologias congénitas, procesos neurolégicos como el sindrome de
parineaud (asociacion de alteraciones motoras extraoculares y

nistagmus), efectos de farmacos, etc. (41,42
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5.1.- CIRUGIA DE RETRACCION PALPEBRAL

En condiciones normales el parpado superior cubre aproximadamente
1,5 mm de la cornea superior, a partir del limbo esclero-corneal,
mientras que el borde palpebral inferior se sitiia a la altura del limbo
esclero-corneal inferior. Consideramos, por lo tanto, retraccion
palpebral el desplazamiento superior del margen palpebral superior o
el desplazamiento inferior del margen palpebral inferior. La causa mas

frecuente es la oftalmopatia tiroidea aunque no exclusiva.

La retraccion palpebral, en la oftalmopatia tiroidea, puede afectar al
parpado superior, al parpado inferior o a ambos; ser unilateral o

bilateral.

Una revision anatomica es importante para conocer la alteracion que
se produce en los parpados. Las estructuras del parpado superior son
cinco: piel, tejido subcutaneo, musculo orbicular, musculo elevador,
musculo de Muller y conjuntiva. No debemos olvidar que el elevador
del parpado esta inervado por el IlIl par y es un musculo estriado que
tiene una longitud aproximada de 50 mm, de los que casi 35 mm son
musculares y 15-17 mm constituyen la aponeurosis que se inserta en
la cara anterior del tarso y entres las fibras del musculo orbicular
pretarsal. El musculo de Muller no es un musculo estriado, esta
inervado por el simpatico, se inserta por una parte en el borde superior
del traso y se extiende unos 15-16 mm hacia arriba paralelos al

levador.

El parpado inferior tiene tres estructuras que van a insertarse en el

borde inferior del traso: el Septum orbitario, la fasia capsulopalpebral
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(equivalente al musculo elevador del parpado superior) y el musculo
trasal inferior (equivalente al musculo de Muller). Tanto el musculo
trasal inferior como la fasia capsulopalpebral se insertan debajo, en la

fasia del musculo recto inferior.

El grado de retraccion palpebral no tiene relacion con la exoftalmia
tiroidea y no se conoce cual es la causa de los cambios inflamatorios
que se producen en el musculo elevador y en la aponeurosis. La
retraccion es el signo que aparece con mayor frecuencia en la
oftalmopatia hiper tiroidea y eutiroidea hasta el extremo de ser
considerada como signo casi especifico de la patologia tiroidea. Los
pacientes con esta patologia presentan mas frecuentemente retraccion
palpebral superior que inferior. Puede ser originada por varios
mecanismos: mayor estimulacion simpatica del musculo de Muller,
fibrosis de los retractores, incremento del tono y accion del complejo
muscular del recto superior y el elevador, secundarios a la fibrosis del
musculo recto inferior, adherencias entre el musculo elevador y los

tejidos subcutaneos.

La retraccion palpebral superior puede ser tratada médicamente con
bloqueantes adrenérgicos pero es tolerada solo por un pequeno
porcentaje de pacientes debido a su efecto irritativo y porque apenas

baja 1 mm el borde palpebral.

El tratamiento quirurgico de la retraccion palpebral debe realizarse
cuando la situacion endocrinologica sea estable. El estado metabélico
del paciente y la exploracion palpebral deben mantenerse estables
entre 6-12 meses antes de proceder al tratamiento quirurgico. Si la

situacion hormonal del paciente no es estable pero existen signos de
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queratopatia de exposicion o riesgo de perforacion corneal puede

realizarse una trasorrafia temporal.

La cirugia de los musculos del parpado superior es sencilla tanto por
via conjuntival o palpebral. Habitualmente se opera a través de la
conjuntiva con anestesia local. Se voltea el parpado con un separador
de desmarres, se infiltra la conjuntiva trasal tras 2-3 minutos, puede
realizarse cirugia debilitadora sobre el musculo de Muller y EPS de
manera graduable. En los casos donde la reseccion del musculo de
Muller no es suficiente para lograr el efecto deseado, se debe debilitar
la aponeurosis del elevador, la cual, también, puede realizarse tanto
por via conjuntival como por via externa a través del pliegue

palpebral.

El flare es una alteracion del contorno palpebral muy frecuente en OG.
Se manifiesta por una mayor retraccion de la mitad temporal del
parpado superior con respecto a la mitad medial. El flare indica que
existe una hipertonia del EPS. Para su correccion quirurgica es
esencial debilitar el cuerno lateral del EPS tanto por via anterior
(cutanea) o posterior (conjuntival). Si la magnitud del flare y la
retraccion no son muy marcadas se hara un abordaje posterior, si son

de gran magnitud se optara por la via anterior.

La retraccion del parpado inferior también puede ser intervenida por
via conjuntival en retracciones de mas de 1-1,5 mm. Si se quiere elevar
el parpado inferior mas de 2mm es necesario colocar un espaciador
entre el borde inferior del traso y el bloque conjuntival-retractor o

fascia capsulopalpebral, en la actualidad el injerto que mas se utiliza
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es el tarso conjuntival. Habitualmente la altura del espaciador es de

aproximadamente 2-2,5 mm de implante por cada mm de retraccion.

(41,42)

5.2.- TOXINA BOTULINICA

La toxina botulinica es una neurotoxina citoplasmatica que impide la
liberacion de acetilcolina en la uniéon neuromuscular de las fibras del
musculo estriado produciendo paralisis flacida. También afecta, en
menor grado, a los nervios auténomos colinérgicos (responsables de la
formacion de sudor) y a receptores del dolor. Se trata de una toxina
resistente a agentes quimicos suaves pero muy sensible al calor,
expuesta a 80°C durante 30 minutos o a 100°C durante 10 minutos
pierde su toxicidad. Las diferentes cepas de C. botulinum (bacilo
anaerobio) produce siete tipos de serologicamente distintos de toxina
denominados A, B, C1, D, E, F y G. de todas ellas la mas potente y
utilizada en la practica clinica es la tipo A, de la cual se describen tres

subtipos.

La toxina se presenta formando un complejo con otras proteinas no
toxicas de gran tamano, en su mayoria hemaglutininas. Estas se
hallan wunidas a la neurotoxina mediante enlaces covalentes
protegiéndola en medios acidos, y liberandola cuando aumenta el PH.
La molécula de BoTN es un polipéptido formado por dos cadenas: una
ligera y otra pesada. La cadena pesada se une a los receptores

especificos de la membrana celular de la terminacion nerviosa. Esta
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cadena pesada es responsable de la union rapida e irreversible a
receptores especificos de la superficie de la terminal nerviosa
presinaptica. Esta union permite la entrada de la toxina en el citosol
mediante endocitosis formando una nueva vesicula. Una vez en el
citoplasma, ambas cadenas se disocian, la cadena ligera se libera de la
vesicula y se desplaza hacia la union neuromuscular donde se
comporta como una endoproteasa y cataliza la escision de algunas de
las proteinas del complejo de fusion sinaptico, esenciales en la

liberacion de la acetilcolina, conocidas como complejo SNARE.

Existen tres proteinas SNARE: una asociada a la vesicula presinaptica

y dos presentes en la membrana nerviosa presinaptica.

Una vez bloqueado el complejo de fusion sinaptico mediante cualquiera
de las proteinas, las vesiculas presinapticas no se pueden unir a la
membrana y, por lo tanto, no liberan acetilcolina a la hendidura
sinaptica provocando una denervacion funcional de la placa motora,
paralisis flacida y atrofia muscular. Esta paralisis se produce de 6 a
36 horas tras la exposicion la toxina, con un efecto maximo entre los
7 y 14 dias y una duracion aproximada de entre 2 y 5 meses hasta la
restitucion de la actividad muscular. El inicio, la accion maxima o la
duracion del efecto de la toxina dependen del tipo y dosis de toxina
utilizados. La recuperacion de la funcion muscular se produce en dos
fases. Primeramente, comienzan a formarse nuevas terminaciones
nerviosas desmielinizadas que reactivan la union neuromuscular
original. Pasados unos 28 dias empieza a reestablecerse lentamente la
liberacion de Ach previa mediante el probable reemplazo de las

proteinas SNARE. Con el tiempo, los brotes periféricos que no han
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realizado una union fisica con la superficie muscular se retraen y

desaparecen.

Debido a que la toxina no lesiona el nervio ni altera la sintesis o
recaptacion de Ach, una vez reestablecida la conexion original al cabo
de unos 90 dias, se recupera la funcion muscular estriada. Sin
embargo se ha observado cierto grado de atrofia muscular con

exposiciones repetidas a la toxina.

Para su utilizacion la toxina debe ser reconstituida con volimenes
variables de solucion salina estéril libre de conservantes en funcion de
la concentracion de toxina deseada. Una vez reconstituida los
fabricantes recomiendan el uso del preparado de forma inmediata, o

refrigerarlo entre 2-8°C y utilizarlo en las proximas 24 hs.

Los efectos adversos derivados del uso de la toxina son poco
frecuentes, leves y pasajeros. Algunos de los efectos secundarios
locales tras la administracion intramuscular son: eritema,
hiperestesia, hipoestesia, eczema, prurito, edema y formacion de
hematomas en el punto de inyeccion. El uso de crema anestésica 30
minutos antes del tratamiento para prevenir la formacion de
hematomas, se debe recomendar al paciente evitar aquellos farmacos
con efecto antiagregante o anticoagulante (previa consulta con su
médico tratante), asi como determinados suplementos dietarios que

pueden inferir en la densidad sanguinea.

Se ha descrito la aparicion de disfagia, debilidad muscular

generalizada y neumonia por aspiracion, con desenlace mortal en
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algunos de los casos, relacionados con la diseminacion de la toxina en

su uso para el tratamiento de espasticidad muscular.

Las contraindicaciones de la toxina pueden ser absolutas: como la
hipersensibilidad a la toxina o a sus excipientes y la infeccion en el
area a tratar; o pueden ser relativas: como enfermedades
neuromusculares, embarazo o lactancia, alteraciones inflamatorias de
la piel, uso concomitante de farmacos que interfieran en la transmision

neuromuscular, mayores de 65 anos y menores de 18 anos.

Entre las indicaciones mas frecuentes se destacan: blefaroespasmo
esencial y espasmo hemifacial, ptosis de ceja, entropion espasmodico,

retraccion palpebral y uso cosmético.

Para el uso de la toxina botulinica como tratamiento de la retraccion
palpebral se describe la inyeccion transcutanea en el espacio
suborbicular 3mm sobre el centro del borde tarsal superior, aunque la
via de inyeccion mas conveniente es la subconjuntival al evertir el
parado superior y colocarla por sobre el borde superior del traso; esta
limita el efecto sobre el musculo de Muller y la insercion del musculo
EPS (se evita debilitar el orbicular). Se sabe que la toxina actua en
sinapsis colinérgicas del musculo elevador, y en el musculo de Muller
produce un efecto debilitante. Una de las ventajas es que puede ser
utilizada durante la fase inflamatoria de la OG mejorando el ojo seco y
el aspecto del paciente. La cantidad de unidades varia segun el
paciente y el grado de retraccion palpebral (2,5=6 UI). En el
tratamiento unilateral se puede observar que el parpado contra lateral

se genera una retraccion que se atribuye a la ley de Bering, que no
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suele durar mas de 2-3 semanas. Uno de los mayores inconvenientes
es que su efecto es temporal (4 meses aproximadamente). Las
reacciones adversas, ademas de las descriptas anteriormente, son

epifora, lagoftalmos, ptosis y diplopia.

Esta opcion de tratamiento nos permite alcanzar durante la fase de
actividad wuna posicion palpebral funcional, disminuyendo Ila
frustracion del paciente, asi como los sintomas derivados de la

exposicion corneal y sus peligros. 43-47)
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6.- EL AUTO ESTIMA Y LA CALIDAD DE VIDA EN LA OFTALMOPATIA
DE GRAVES

La oftalmopatia de Graves es una enfermedad autoinmune capaz de
causar importantes alteraciones estéticas y visuales. La enfermedad se
inicia con un proceso inflamatorio inducido por la reaccion auto
inmune, cuya duracion podria variar de meses a anos, siguiéndose con
una fase cronica caracterizada por el acumulo de tejido fibroso en los
musculos extra oculares y también en el tejido adiposo y conectivo
retro ocular. Las alteraciones faciales que produce la OG en los
pacientes tienden a inducir un rechazo en la sociedad. Estos pacientes
sufren de las miradas y comentarios de los demas. La presion de la
sociedad para corresponder con una apariencia idealizada es la raiz de
la angustia de los pacientes. La obsesion por la apariencia desvaloriza
a aquellos que no llevan el ideal concebido y estigmatiza a aquellos
con deformidades visibles. La disminucion de la agudeza visual
también tiene gran impacto en la capacidad funcional diaria y en el

bienestar de los pacientes.

Los instrumentos para evaluar la calidad de vida se pueden dividir en
dos categorias: genéricos y especificos. Los instrumentos genéricos se
aplican a la poblacion general, una vez que comprenden aspectos
relativos a la funcion, disfuncion y disconfort emocional y fisico, siendo
esto relevante en la calidad de vida. Los instrumentos especificos son
capaces de evaluar, de forma individual y especifica, determinados
aspectos de la calidad de vida, proporcionando mayor capacidad de

deteccion de mejoria o no del aspecto en estudio. 4s8-54)
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La autoestima puede ser definida como el sentimiento, el aprecio y la
consideraron que una persona tiene de ella misma, o sea, lo cuanto le
gusta su propia imagen, como se ve y lo que piensa sobre ella misma.
El autoimagen es el centro en la vida subjetiva del individuo,

determinando sus pensamientos, sentimientos y comportamientos.

Varios grupos relatan alteraciones en la calidad de vida de los
pacientes con OG tanto en los aspectos fisicos como emocionales.
Sintomas como la depresion, ansiedad y estrés relacionados con la
actividad social y el trabajo estan presentes en gran medida de los

individuos con OG.

La mayoria de los autores concuerdan en que el tratamiento medico de
la OG es efectivo en la fase activa y en el estadio cronico la cirugia es el
tratamiento de eleccion. Sin embargo los resultados finales son con
frecuencia pobres y es considerable el porcentaje de pacientes que
permanecen insatisfechos con su apariencia fisica. De hecho el
objetivo del tratamiento meédico para la mayoria de los pacientes es
obtener una vida mas efectiva y preservar la capacidad funcional y

solaz.

La autoestima engloba varios aspectos que pueden ser investigados
separadamente: autoimagen, autopercepcion, autoconfianza, entre
otros aspectos. Uno de estos componentes es la imagen corporal que
tiene cuatro elementos céntricos para su percepcion: realidad fisica,
percepcion e importancia y grado de satisfaccion con la apariencia. La
realidad fisica de la apariencia consiste en como el individuo es visto

por los otros.
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El individuo cuya apariencia es extremadamente diferente de la de sus
conocidos este mas sujeto a recibir diferentes reacciones de su medio
social, influenciando de esta manera sus opiniones y sentimientos
sobre su cuerpo a lo largo de toda su vida. La percepcion de la
apariencia consiste en como el individuo juzga su propia apariencia
pudiendo ser del cuerpo entero o de una de sus partes especificas.
Puede existir incongruencia entre la realidad fisica y la percepcion de
la apariencia. La importancia de la apariencia es el valor que la imagen
corporal tiene en relacion a la propia autoestima. El grado de
insatisfaccion con la apariencia puede variar desde pensamientos leves
a la completa insatisfaccion y/o preocupacion que impide una vida
normal. La autoestima es un sentimiento extremadamente importante
en la vida de las personas y capaz de direccionarles la vida al éxito o al
fracaso. La autoestima también es influenciada por las caracteristicas
sociales como el sexo, la edad y el estado civil. Sintomas como miedo,

rabia, depresion y ansiedad son normales en la fase activa de la OG.

La OG es una enfermedad inflamatoria compleja y no totalmente
comprendida, que causa una amplia variedad de problemas clinicos
asi como también en el aspecto psicosocial de los pacientes que la

padecen. (55-65)

Para evaluar la calidad de vida de los pacientes con OG se emplea e
cuestionario GO-QoL, consta de 16 preguntas que engloban dos
aspectos diferentes en relacion con la calidad de vida: el primer
aspecto es la funcion visual (en relacion con las actividades diarias
como conducir, leer, ver television, etc.). Se califica con una escala del
1 al 3, en donde 1 es gravemente limitante, 2 es un poco limitado y 3

es no limitado. El segundo aspecto a considerar es la apariencia (como
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consecuencia de los cambios fisicos, deben contestar si creen que por
la OG cambio su aspecto, si siente que la gente lo miran mas o
reaccionan al verlo, etc.) También se utiliza una escala del 1 al 3,
donde 1 es mucho, 2 es un poco y 3 es nada. Para obtener la
puntuacion final se debe utilizar una formula y el resultado va del O al

100 (donde O es lo peor y 100 lo mejor) (66,67)
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7.- CONCLUSION

Como conclusion podemos decir que la retraccion palpebral es una de
las manifestaciones mas frecuentes de la orbitopatia de Graves, que
puede ser uni o bilateral, afectando mayormente al parpado superior y
aunque no determina gravedad, representa una manifestacion que

puede traer muchas complicaciones oftalmologicas.

Con respecto al tratamiento podemos decir que el aspecto mas
importante a tener en cuenta al momento de decidir sobre cada
paciente es la actividad de la patologia, ya que los pacientes que
presenten este signo y tengan una OG en fase inflamatoria se pueden
ver beneficiados por el tratamiento con toxina botulinica para
disminuir los sintomas de la exposicion y mejorar el aspecto estético.
El tratamiento quirurgico se reserva para los pacientes que estén
cursando una fase fibrotica, luego de la correccion de la proptosis

(descompresion orbitaria) y el estrabismo restrictivo.

El tratamiento de la retraccion palpebral, ya sea con toxina botulinica
o con cirugia, tiene un impacto positivo en el autoestima de los
pacientes que suele verse muy disminuido a raiz de los cambios que
produce la OG a nivel facial y también disminuyendo la funcion visual

en algunos casos.
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