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Resumen

ANTECEDENTES

La enfermedad de Graves se distingue por una triada clésica: hiper-
tiroidismo, oftalmopatia y dermatopatia. Muchos de los sintomas de
la oftalmopatia de Graves pueden explicarse mecanicamente por el
incremento de los mUsculos extraoculares y del tejido adiposo.

OBJETIVO
Evaluar la efectividad e inocuidad de la descompresion orbitaria
trasnasal via endoscépica de la enfermedad de Graves.

MATERIAL Y METODOS

Se realizé un estudio retrospectivo en el que se revisaron 79 descom-
presiones orbitarias en un periodo de 10 afios en el departamento
de otorrinolaringologia del Hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional Siglo XXI. En el departamento de otorrinolaringo-
logia, en conjunto con el servicio de oftalmologia, se hizo valoracion
integral y medicion de la descompresion.

RESULTADOS
Los resultados se analizaron con base en la exoftalmometria de Hertel,
se obtuvo un promedio de 4.5 mm de disminucién del exoftalmos.

CONCLUSIONES

La descompresién orbitaria trasnasal endoscopica es solo un paso
para el tratamiento quirdrgico de la oftalmopatia de Graves, ya que
en caso de persistencia de la diplopia o aparicién posoperatoria se
realiza cirugia en los misculos extraoculares.

* Jefe del servicio de otorrinolaringologia.

Abstract

BACKGROUND

Graves’ disease is characterized by a classic triad: hyperthiroidism,
ophthalmopaty and dermatopaty. Several symptoms of Graves’
ophthalmopaty may be explained mechanically by the increased
extraocular muscles and adipose tissue.

OBJECTIVE
To assess efficacy and safety or endoscopic transnasal orbitary de-
compression of Graves’ disease.

MATERIAL AND METHODS

A retrospective study was done reviewing 79 orbitary decompressions
for 10 years at otorhynolaryngology department, Hospital de Especia-
lidades, Centro Medico Nacional Siglo XXI. Otorhynolaryngology and
Ophthalmology services made integral assessment and measurement
of decompression.

RESULTS
Results were analyzed based on Hertel’s exophthalmometry; a mean
reduction of 4.5 mm of exophthalmos was obtained.

CONCLUSIONS

Endoscopic transnasal orbitary decompression is just a step for
the surgical treatment of Graves’ ophthalmopaty, because in case
of persistence or postoperative appearance of diplopia, surgery in
extraocular muscles is performed.
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Introduccioén
La enfermedad de Graves se distingue por una triada clésica:
hipertiroidismo, oftalmopatia y dermatopatia.

La oftalmopatia endocrina puede manifestar los siguien-
tes sintomas: exoftalmos, retraccion palpebral, quemosis,
diplopia, queratopatia por exposicién, miopatia restrictiva y
neuropatia dptica.

El hipertiroidismo en la enfermedad de Graves se debe
a la estimulacién de autoanticuerpos en el receptor de la
hormona estimulante de la tiroides (TSHr) de las células
foliculares tiroideas, lo que provoca excesiva produccion de
hormonas tiroideas.

Actualmente no se conoce completamente la fisiopato-
logia del exoftalmos en la enfermedad de Graves, ya que
muchos factores contribuyen a la aparicién de estas mani-
festaciones oculares.

La progresion de la oftalmopatia de Graves, de enferme-
dad subclinica al desarrollo completo con manifestaciones
oculares, no parece ser un proceso lineal, sino un ciclo de
retroalimentacion positiva compuesto por procesos mecani-
cos, inmunolodgicos y celulares (figura 1).
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Figura 1. Ciclo de retroalimentacion en la progresion de la oftalmopatia de
Graves. Tomada de: Bahn RS. Pathophysiology of Graves’ ophthalmopathy:
The cycle of disease. J Clin Endocrinol Metab 2003;88:1939-46.

Contribucion mecéanica

Muchos de los sintomas de la oftalmopatia de Graves pueden
explicarse mecanicamente por el incremento de los misculos
extraoculares y del tejido adiposo.

En pacientes adultos de mas de 70 afios se ha encontrado
mayor afectacion a los musculos extraoculares con pocos
cambios del tejido adiposo, a diferencia de los jovenes.

La proptosis se explica por un desplazamiento anterior del
globo ocular debido al incremento del tejido orbitario, delimi-
tado por los huesos de la 6rbita. Los muasculos extraoculares
manifiestan disfuncion desde etapas tempranas de la enfer-
medad por el edema. Si hay predominio de crecimiento en el
apex orbitario puede causar neuropatia Optica compresiva y
pérdida visual. En etapas tardias los muasculos extraoculares
sufren fibrosis y atrofia como resultado de la inflamacion y
compresion cronica (figura 2).

Figura 2. Tomada de: Bahn RS. Pathophysiology of Graves’ ophthalmopa-
thy: The cycle of disease. J Clin Endocrinol Metab 2003;88:1939-46.

La quemosis y el edema periorbital parecen originarse
principalmente por la disminucién del drenaje venoso y lin-
fatico secundario a la compresion de estos canales.

Desde el punto de vista histoldgico, en la oftalmopatia
de Graves el tejido adiposo y los muasculos extraoculares
manifiestan exceso de carbohidratos complejos llamados
glucosaminoglicanos donde predomina el acido hialurénico,
con volumen molecular de 330,000 x 10" mL o 75,000 veces
maés pesado que el colageno. El crecimiento de los masculos
es causado principalmente por la acumulacion de glucosami-
noglicanos y edema del tejido conectivo, que cubren y separan
las fibras musculares. En forma similar ocurre en el tejido
adiposo de la orbita, que ademas manifiesta adipogénesis de
novo. La expansion adiposa y muscular incrementa la presion
intraorbitaria, lo que provoca proptosis. La limitacion de la
proptosis se debe a la fijacion del globo ocular (musculos y
tendones extraoculares). Los pacientes con oftalmopatia de
Graves con proptosis minima, pero con gran crecimiento de
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los musculos extraoculares y grasa, tienen mayor riesgo de
padecer neuropatia dptica compresiva (figura 3).

Figura 3. Tomada de: Bahn RS. Pathophysiology of Graves’ ophthalmopa-
thy: The cycle of disease. J Clin Endocrinol Metab 2003;88:1939-46.

Contribuciéon inmunoldégica

En la oftalmopatia de Graves hay infiltracion difusa de lin-
focitos en el tejido adiposo y los musculos extraoculares. La
mayor parte de las células son linfocitos T y ocasionalmente
linfocitos B. En etapas tardias puede haber predominio de
linfocitos CD4 y CDS.

La oftalmopatia es clinicamente aparente en 25 a 50%
de los pacientes con hipertiroidismo por enfermedad
de Graves, y en 85% en forma bilateral. Sin embargo,
10% de los pacientes con oftalmopatia de Graves son
eutiroideos, el padecimiento sdlo se demuestra median-
te estudios de laboratorio para detectar la enfermedad
autoinmunitaria, con autoanticuerpos contra TSHr y
peroxidasa tiroidea.

Para comprender la afectacion orbitaria en la enfermedad
de Graves se ha demostrado la existencia de TSHr extratiroi-
dea realizando estudios basados en el uso de PCR, ensayos
de proteccion ribonucleasa para la deteccion semicuantitativa
de ARNm y por inmunohistoquimica. Se demuestran TSHr
ARNmM y proteinas en el tejido adiposo-conectivo orbitario
(incluso en tejidos sanos), pero una sobreexpresién en la
enfermedad de Graves, lo que provoca una respuesta inmu-
nolégica tisular exagerada.

El tabaquismo representa un importante factor predispo-
nente para esta enfermedad, que es 20.9 veces mas frecuente
en los fumadores; en los no fumadores o exfumadores la fre-
cuencia es de 8.9. Se desconocen los mecanismos pero, como
en otras enfermedades autoinmunitarias, ocurre estimulacion
generalizada de procesos inmunoldgicos. Los efectos del
tabaco o la hipoxia actdan directamente en el metabolismo
de los fibroblastos.

Los tratamientos inmunosupresores, incluidos los de cor-
ticoesteroides, ciclosporina, octre6tido y radiacion orbitaria,
son la base del tratamiento de la oftalmopatia de Graves.
Sin embargo, so6lo 65% de los pacientes responden a este
tratamiento.

Los tratamientos inmunosupresores mas especificos,
como las citocinas recombinantes, receptores de citocinas,
0 autoanticuerpos anticitocinas monoclonales, tienen mayor
efectividad y menos efectos adversos. A los pacientes que
no tienen resultados satisfactorios puede ofrecérseles trata-
miento quirdrgico.

Contribucioén celular

La funcion principal de los fibroblastos parece ser la sintesis
de glucosaminoglicanos y enzimas, con una actividad central
en la elaboracién y organizacion adiposa.

La estimulante de la tiroides es una hormona que regu-
la la lipdlisis, y con la sobreexpresion de TSHr en tejidos
extratiroideos, principalmente en la 6rbita, se demuestra la
expansion de tejido adiposo.

Anatomia

La drbita forma una pirdmide cuadrangular formada
por:
» Eltecho o pared superior (formada por la apdfisis orbi-
taria del hueso frontal y el ala menor del esfenoides).

 Elpiso o pared inferior (formada por la [&mina orbitaria
del hueso maxilar superior, la superficie orbitaria del
cigoma y la apdfisis del hueso palatino).

» Lapared medial (constituida por la apdfisis frontal del
hueso maxilar superior, el hueso lagrimal, el hueso
esfenoides y la lamina papiracea del etmoides).

e La pared lateral (alas menores y mayores del esfenoi-
des, cigoma).

El contenido de la orbita es de aproximadamente 26
cm, un incremento de 4 cm?® (16%) da como resultado
6 mm de proptosis. La medicion se realiza con exoftal-
moémetro de Hertel, los valores normales van de 16 a
18 mm, con una diferencia normal en cada ojo de 2 mm
(figura 4).

La cavidad orbitaria tiene forma de pirdmide cuadrangu-
lar, de base anterior y de vértice o apex orbitario posterior.
Una vez que han atravesado el canal 6ptico, el nervio optico
y la arteria oftalmica se encuentran con el tendén de Zinn en
la lengleta tendinosa supero-interna, la cual perforan para
seguir su camino dentro del cono musculo-aponeurético.
Un orificio semejante pero de mayor tamafio se abre en el
tendén de Zinn en la lengilieta supero-externa, este orificio
se denomina anillo de Zinn y por él atraviesan el nervio
motor ocular comun, el nervio motor ocular externo, la rama
oftalmica del trigémino, la vena oftalmica y la raiz simpética
del ganglio ciliar.

La ldmina papiracea es extremadamente delgada y forma
la pared lateral del complejo etmoidal desde el hueso lagrimal
hasta el ala menor del esfenoides.
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Figura 4. Tomada de: Netter’s Head and Neck Atlas Anatomy.

La pared medial de la 6rbita aumenta su grosor posterior-
mente hacia el &pex orbitario hasta estar en contacto con el ala
menor del esfenoides. Los tejidos blandos del apex orbitario
estan rodeados por el anillo de Zinn, que es un engrosamiento
del periostio orbital. Los musculos rectos superior, inferior,
medial y lateral se originan del anillo de Zinn.

El musculo oblicuo superior se origina por encima del
anillo. La tréclea, una polea por donde corre el tendon del
musculo oblicuo superior, se localiza entre el techo y la pared
medial. El desplazamiento de la troclea produce diplopia
durante la mirada hacia abajo (figura 5).

El canal 6ptico mide aproximadamente 5 a 10 mm, tiene
un angulo de 45° de lateral a medial en el plano sagital, cubier-
to por la duramadre. La porcion intraorbital del nervio éptico
mide aproximadamente 33 mm de longitud (figura 6).

Figura5. (a) Pared medial. (b y c) Piso orbitario dividido por el nervio infraor-
bitario. (d) Pared posterolateral. (e) Pared posterior. (f) Techo orbitario.

Figura 6. Tomada de: Netter’s Head and Neck Atlas Anatomy.

Al incidir la parte superior del proceso uncinado podemos
estar a nivel del ecuador del globo ocular y medial al mdsculo
recto medial.

Los agujeros etmoidales anterior y posterior se sitdan en
la unioén entre el hueso frontal y el etmoides.

Las arterias etmoidales anterior y posterior se originan
de la arteria oftdlmica rama de la arteria car6tida interna,
cruzando la fascia periorbitaria a lo largo de la sutura fron-
toetmoidal.

La arteria etmoidal anterior suele estar 24 mm detras de
la cresta lagrimal anterior, encontrando la arteria etmoidal
posterior 12 mm detras de ésta y el nervio 6ptico 6 mm mas
atras (figura 7).

Figura 7. Tomada de: Netter’s Head and Neck Atlas Anatomy.

El seno esfenoidal esta en contacto con el nervio dptico en
su porcién supero-lateral. Ocasionalmente puede observarse
el abombamiento del trayecto de la car6tida interna méas abajo,
algunas veces puede haber dehiscencias de estos trayectos.

A través de los afios se han propuesto diferentes técnicas
para descomprimir la orbita.

En 1911 Dollinger y después Kronlein describieron la
orbitotomia lateral.

En 1931 Naffzinger propuso la descompresion superior
de la orbita dentro de la fosa craneal anterior.

Sewall describi6 la descompresion de la pared medial de
la Orbita a través de una etmoidectomia externa.

Hirsch propuso la descompresion inferior extirpando el
piso de la 6rbita mediante cirugia tipo Caldwell Luc.

2 I
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En 1957 Walsh y Ogura con el mismo abordaje descom-
primieron la pared medial e inferior de la 6rbita.

Con los actuales avances tecnolégicos la endoscopia
proporciona una imagen panoramica aumentada, con lo que
un especialista puede realizar una mayor descompresion
orbitaria con menor morbilidad que con técnicas abiertas.
David Kennedy fue quien introdujo la técnica trasnasal en-
doscodpica en 1990.

Planteamiento

El proposito de este trabajo es demostrar la efectividad y
baja morbilidad de la descompresion orbitaria trasnasal via
endoscopica en la enfermedad de Graves en un periodo de
10 afios, en el Hospital de Especialidades del Centro Médico
Nacional Siglo XXI.

Se considera que la descompresidn orbitaria trasnasal via
endoscdpica en la enfermedad de Graves es la mejor propuesta
quirdrgica, al proporcionar mejores resultados y menor mor-
bilidad en comparacion con los procedimientos abiertos.

Material y método

Se realiz6 un estudio retrospectivo en el que se revisaron
79 cirugias de descompresion orbitaria en un periodo de 10
afios (1995-2005) en el Hospital de Especialidades del Centro
Médico Nacional Siglo XXI. En el servicio de otorrinola-
ringologia, en conjunto con el servicio de oftalmologia, se
hizo valoracién integral y medicién de la descompresion
por medio del exoftalmémetro de Hertel, y el servicio de
endocrinologia se encargd de la supervision, el tratamiento
y el control metabdlico adecuado.

Los criterios para la cirugia descompresiva son:

» Queratopatia por exposicion.

» Neuropatia éptica isquémica.

o Cosmética.

Con excepcion de la neuropatia dptica isquémica, la
cirugia descompresiva se realiza seis meses después de la
estabilizacion de la funcion tiroidea y de la inflamacion
orbitaria.

La descompresion orbitaria trasnasal via endoscépica es
s6lo un paso para el tratamiento quirdrgico de la oftalmopatia
de Graves, ya que en caso de persistencia de la diplopia o
aparicion posoperatoria, se realiza operacion en los musculos
extraoculares. Incluso puede ser necesaria una intervencion
quirdrgica en los parpados.

La valoracidn radiolégica por medio de la tomografia axial
computarizada es importante, porque sirve como referencia
de la situacion anatomica de la 6rbita y los senos paranasales
(al mostrar variantes anatémicas, situacion del nervio optico
y carotida interna). También ayuda a corroborar la ausencia
de padecimiento inflamatorio o infeccioso rinosinusal que

pudiera complicar la descompresion orbitaria, asi como
control posquirtrgico (figuras 8-10).

Figura 8. Cortesia del departamento de radiologia, Centro Médico Nacional
Siglo XXI.

A

Figura9. Cortesia del departamento de radiologia, Centro Médico Nacional
Siglo XXI.

Técnica quirdrgica

Se realiza bajo anestesia general, haciendo vasoconstriccién
con algodones empapados de nafazolina sobre el cornete
inferior, el meato medio y la mucosa septal.

Se infiltra la submucosa con xilocaina al 2% con epine-
frina 1:200,000 en el cornete medio y la pared lateral nasal.
Actualmente la uncinectomia puede realizarse con pinza re-
troégrada, pinzas tipo tru-cut, con equipo de microdebridacion,
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Figura 10. Cortesia del departamento de radiologia, Centro Médico Na-
cional Siglo XXI.

o0 en la forma tradicional se incide el proceso uncinado con
el cuchillo de hoz en su unién con la pared lateral, debajo
de la insercion del cornete medio, siguiendo una direccion
curva de antero-superior a postero-inferior, que no debe ser
de mas de 3 a 4 mm de profundidad, ya que hay riesgo de
penetrar la Orbita.

Una vez cortado el proceso uncinado se procede a se-
pararlo de la linea media y se reseca con pinzas Blakesley,
permitiendo ver la cara anterior de la bula etmoidal.

Posteriormente se localiza el ostium del seno maxilar, que
se encuentra generalmente en el tercio posterior e inferior del
infundibulo y por encima del cornete inferior. Un punto de
referencia es la bula etmoidal, ya que el ostium del maxilar
estara debajo de ésta en su mitad posterior.

Con un gancho explorador se localiza el ostium, en las
fontanelas, que es el lugar mas seguro.

Una vez localizado el ostium del maxilar puede ampliarse
con pinzas Blakesley anguladas, con cucharilla o microdebri-
dador, con ayuda del endoscopio de 30°. Lo recomendable es
ampliar en sentido inferior hacia la raiz del cornete inferior,
hacia la pared superior y posterior del antro maxilar, pero con
cuidado de no lesionar la arteria esfenopalatina o la orbita,
con mejor cicatrizacién y evitando el cierre del ostium.

Se realiza una antrostomia amplia, teniendo en cuenta los
limites: hacia el anterior el margen del conducto nasolagri-
mal, hacia el superior el piso de la érbita, hacia el posterior

la pared posterior del seno maxilar y hacia el inferior la raiz
del cornete inferior lateral, el nervio infraorbitario.

El siguiente paso es la realizacion de etmoidectomia an-
terior y posterior. La bula etmoidal se abre mediante presion
leve en su superficie en forma medial e inferior con una pinza
de Blakesley, sin usar fuerza excesiva. Una vez abierta la bula
se identifica su luz y puede resecarse completamente, de pre-
ferencia en direccion medial mediante movimiento de torsion
suave con la pinza, la reseccion etmoidal debe ser extensa,
siempre hay que tener en cuenta que en el techo etmoidal se
encuentra la arteria etmoidal en su canal éseo.

La etmoidectomia posterior se aborda a través de la gran
lamela o lamina fundamental del cornete medio, se perfora
tan medial e inferiormente como sea posible, identificando la
luz del etmoides antes de ampliar. Hay que tener en cuenta
que un etmoides posterior muy neumatizado puede estar en
contacto con el nervio éptico.

La esfenoidectomia es importante para tener como refe-
rencia quirdrgica el canal 6ptico en la parte superior de la
pared lateral del esfenoides, ademéas de poder descomprimir el
apex orbitario cuando se requiera descompresién maxima.

Al retirar la pared medial de la 6rbita es importante preser-
var la porcién mas antero-superior para prevenir que la grasa
herniada obstruya el receso del frontal y provoque sinusitis
frontal. Uno de los pasos mas dificiles es retirar el hueso de la
unién de la pared medial con el piso de la 6rbita, en algunos
casos puede usarse la fresa para adelgazarlo (figura 11).

Una vez retirado el hueso de la pared medial e inferior
(medial al nervio infraorbitario), se procede a realizar las
incisiones en la peridrbita con cuchillo de hoz en direccion
de posterior a anterior y de lateral a medial del piso orbitario,

Figura 11. Tomada de: Wee DT, Carney AS, Thorpe M, Wormald PJ. En-
doscopic orbital decompression for Graves’ ophthalmopathy. J Laryngol
Otol 2002;116:6-9.
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de superior a inferior en la pared medial con el fin de no obs-
truir con grasa herniada el campo de diseccion. Por dltimo,
se seccionan las bandas fibrosas entre los 16bulos de la grasa,
con cuidado de no lesionar el mdsculo recto interno.

La extension de la descompresion se evalta con palpacion
suave de la orbita y observando endoscopicamente la grasa
periorbitaria (figuras 12 y 13).

El resultado final se evalta cuatro a seis meses después
de la operacion (figura 14).

Figura 12. Tomada de: Wee DT, Carney AS, Thorpe M, Wormald PJ. En-
doscopic orbital decompression for Graves” ophthalmopathy. J Laryngol
Otol 2002;116:6-9.

Figura 13. Tomada de: Wee DT, Carner AS, Thorpe M, Wormald PJ. En-
doscopic orbital decompression for Graves’ ophthalmopathy. J Laryngol
Otol 2002;116:6-9.

Figura 14. El resultado final se evalta cuatro a seis meses después de la
intervencion.

Resultados
En el cuadro 1 se muestra la distribucion por sexo y si fue
unilateral o bilateral. Los resultados con respecto a diplopia
y descompresidn orbitaria derecha e izquierda se muestran
en las figuras 15ala 17.

Los resultados se analizaron con base en la exoftal-
mometria de Hertel, se obtuvo un promedio de 4.5 mm de
disminucion del exoftalmos (figuras 18-20).

Complicaciones quirurgicas
Entre éstas pueden mencionarse:

 Lesidn al nervio 6ptico.

e Hematoma retrobulbar.

e Lesion a los misculos extraoculares.

 Ectropion.

* Infeccion.

e Lesion al nervio infraorbitario.

e Oclusion vascular retiniana.

e Lesion corneal.
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Cuadro 1. Datos generales de los pacientes

Paciente Preoperatorio Posoperatorio
Derecho Izquierdo Derecho Izquierdo

1 Masculino 22 26 18 20
2 Femenino 19 16
3 Femenino 23 16

4 Femenino 21 18
5 Femenino 20 24 17 20
6 Femenino 22 21 20 19
7 Femenino 21 22 14 15
8 Femenino 16 19 16 16
9 Masculino 19 19 15 14
10 Masculino 22 16
11 Femenino 20 17

12 Femenino 22 25 16 20
13 Masculino 22 18

14 Masculino 21 23 18 19
15 Femenino 21 23 17 16
16 Femenino 25 27 21 21
17 Femenino 23 20 21 17
18 Femenino 19 15
19 Masculino 23 25 19 21
20 Masculino 23 19
21 Masculino 22 14

22 Femenino 22 14

23 Masculino 20 22 17 17
24 Femenino 20 23 19 21
25 Femenino 20 24 18 22
26 Masculino 23 18
27 Femenino 20 23 16 20
28 Femenino 20 17
29 Femenino 23 15

30 Femenino 20 17
31 Femenino 21 16

32 Femenino 23 22 17 18
33 Masculino 19 22 17 20
34 Femenino 17 21 20 18
35 Masculino 24 21 18 20
36 Femenino 22 17
37 Femenino 23 24 17 18
38 Femenino 20 16

39 Masculino 25 22 20 18
40 Femenino 20 18

41 Masculino 22 21 17 18
42 Femenino 23 20

43 Femenino 22 16
44 Femenino 20 19 16 15
45 Masculino 20 16
46 Femenino 24 20 18 17
47 Masculino 21 20 17 16
48 Masculino 22 14

49 Femenino 20 22 16 17
50 Femenino 20 23 17 20
51 Masculino 20 24 17 20
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Consideraciones éticas

Los pacientes que se someten a descompresion orbitaria
pueden tener riesgo de: complicaciones orbitarias (hemato-
ma orbitario, lesiones del globo ocular o del nervio 6ptico y
diplopia), lesion del conducto nasolagrimal, enfisema sub-
cutaneo, fistulas de liquido cefalorraquideo, principalmente
hemorragia.
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