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1.-JUSTIFICACION

Los procedimientos quirdrgicos descompresivos consiguen su efecto
normalizando el ratio entre el volumen déseo orbitario y el volumen de tejido

blando orbitario.

Tradicionalmente esto se ha conseguido removiendo una o mas de las paredes
orbitarias agrandando el volumen de la cavidad orbitaria. La descompresion
Osea orbitaria fue inicialmente descrita en 1911; este procedimiento ha sido
significativamente modificado a lo largo de los afios, aun asi se sigue asociando
a estrabismo postoperatorio, sinusitis, anestesia infraorbitaria, ptosis del globo

ocular, y fistula del liquido cefalorraquideo. 1,2-5.

Para reducir la incidencia de complicaciones, la descompresidon orbitaria grasa
fue introducida en 1984. 6,7. El concepto de esta técnica quirirgica nacié
gracias a los avances modernos en las técnicas de imagen orbitarias. TAC y
RMN han aportado y contribuido al diagndstico del aumento de los

compartimientos grasos en la enfermedad orbitaria tiroidea (EOT) 8,9.

Como consecuencia, el analisis de las imagenes y la seleccion especifica de los
pacientes han conllevado a la descompresion orbitaria grasa ser considerada

como una técnica quirdrgica descompresiva segura y efectiva 6.

Mientras que reciente literatura aporta informacion de la correlacién linear entre
el volumen de grasa retrobulbar, la reduccién de exoftalmia y la cantidad de

grasa a ser eliminada durante la descompresion quirdrgica 10,109, informacion
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limitada existe en la literatura respecto a los mejores candidatos para la

descompresion orbitaria grasa.
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2.-OBJETIVOS E HIPOTESIS

El objetivo de este estudio es identificar los subgrupos de pacientes con EOT

gue mas se beneficiaran de la descompresion orbitaria grasa.

El primer resultado analizado fue el cambio en la medida de Hertel después de
la descompresién orbitaria grasa. Este resultado fue secundariamente analizado
respecto a la historia de habito tabaquico, historia de radiacién, cantidad de

grasa resecada intraoperatoriamente, y las complicaciones postoperatorias.
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3.- INTRODUCCION

a. Epidemiologia

EOT forma parte de un complejo sindrome autoinmune que puede asociar
hipertiroidismo, acropaquia y mixedema pre tibial. Aunque la presentacion
clinica con todos los rasgos clinicos es muy infrecuente, la relacién entre EOT vy

el hipertiroidismo es bastante estrecha.

La enfermedad de Graves (EG) se define como el hipertiroidismo autoinmune
gue puede presentarse con o sin orbitopatia. Cerca del 95% de los pacientes
con EOT tienen una enfermedad asociada al tiroides (11-13). En alrededor del
85% de los pacientes se trata de EG clasica ( bocio difuso o hipertiroidismo) que
casi siempre ocurre simultdneamente con la EOT. La EOT suele estar separada

de la EG en el 75% de los pacientes por menos de 12 meses.(11-13).

La afectacion orbitaria es la manifestacion extra tiroidea mas frecuente de EG, y
puede ser unilateral o bilateral (14-15). Los signos y los sintomas de la EOT se
deben fundamentalmente al aumento del volumen del contenido orbitario
debido a la inflamacién del tejido conectivo de la érbita, de los musculos

extraoculares (MOE) y de la adipogénesis (15).

Debido a la asociacion con la EG, junto con la demostracion de la presencia de
una infiltracion linfocitica de los tejidos orbitarios y teniendo en cuenta la
aceptable respuesta clinica a los glucocorticoides, se acepta que la EOT es un

trastorno autoinmune 16.
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b. Fisiopatologia

Las pruebas mas convincentes que apoyan una relacién entre la patologia

tiroidea y la EOT estan relacionadas con los efectos de la modalidad terapéutica

de la tiroidopatia en el inicio y/o la progresién de la EOT, especialmente del

yodo radiactivo y la ablacion total del tiroides.

Relacion antigénica entre la orbita v la tiroides

Los antigenos implicados pueden ser:

Moléculas expresadas por las células epiteliales de la tiroides y de los
tejidos orbitarios

Antigenos liberados por la tiroides que llegan a la érbita 16,17.

Esta hipotesis esta apoyada:

por el efecto del yodo radiactivo en la EOT, ya que después del
tratamiento con yodo radiactivo, la orbitopatia puede aparecer de novo o
puede empeorar de forma significativa en un 15% de los pacientes. La
liberacion masiva de antigenos tiroideos tras la destruccion del
parénquima glandular por el yodo radiactivo activa el sistema inmunitario
contra antigenos similares en la drbita.

La eliminacion completa de antigenos de la tiroides a demostrado ser
beneficioso para la EOT. La idea de que la tiroidectomia total podria ser
beneficiosa para frenar la evolucion de la EOT fue presentada

originalmente por Catz y Perizk en la década de 1960 18, aunque ha sido
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ampliamente discutida por otros autores 19. En 1996, De Groot y
Benjasuratwong evaluaron retrospectivamente una pequefa serie de
pacientes con EOT y concluyeron que la cirugia puede ser beneficiosa

para frenar la aparicion y la evolucién de la EOT 20.

Los autoantigenos responsables implicados podrian ser el receptor de TSH
(TSH-R), la tiroglobulina (TG) vy el receptor del factor de crecimiento tipo

insulina-1 (IGF-1R) 16,17.

La TG se halla en las muestras de tejido fibroadiposo y no en las fibras
musculares, ain no se conoce cdmo reacciona el sistema inmunitario contra

este autoantigeno en la orbita.

La presencia de autoanticuerpos contra el receptor de la TSH (TSH-R)
provoca el hipertiroidismo en la EG. Del mismo modo se considera que el
TSH-R es uno de los principales antigenos implicados en la EOT, ya que sus
niveles se han relacionado con el grado de actividad y gravedad de la

orbitopatia.

El TSH-R que presentan los fibroblastos orbitarios parece ser, de momento,
la principal diana autoinmune, aunque cada vez se considere mas importante

la presencia de fendmenos autoinmunes directos contra el IGF-1R.

IGF-1R estd presente en multitud de tejidos, estd predominantemente
presente en las orbitas de los pacientes con EOT si lo comparamos con su
expresion en Orbitas sanas 21. Se ha podido demostrar la presencia de

autoanticuerpos antirreceptor de la IGF-1 en los pacientes con EOT que
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podrian estimular la produccion fibroblastica de citocinas proinflamatorias
como la IL-6 22, asi como de GAG 23, aunque lo realmente interesante es
gue se ha podido observar que el IGF-1R esta intimamente relacionado en
forma y funcién con el receptor de TSH, de modo que ambos conforman un
complejo funcional a nivel tanto orbitario como tiroideo 24, por lo que los
autoanticuerpos monoclonales contra el receptor de TSH se pueden ligar al
IGF-1R, lo cual podria ser interesante a la hora de considerarlo una posible

diana terapéutica.

De momento, la EOT no puede explicarse simplemente por la implicacién de
un solo autoanticuerpo, sino que probablemente existe una amplia variedad
de fendmenos humorales autorreactivos que activan distintas cascadas

bioldgicas; asi se explica la amplia variedad de presentacion clinica de la EOT.

c. Histopatologia

La célula diana mas importante del trastorno inmunoldgico es el fibroblasto de

los tejidos blandos de la drbita. Dichos fibroblastos son estimulados por los

linfocitos T autorreactivos y sintetizan mucopolisacaridos y colageno en exceso.

Los mucopolisacaridos, especialmente el acido hialurdnico, tienen gran hidrofilia,

que atrae el agua, de modo que provoca edema tisular, mientras que el

aumento del colageno termina produciendo una fibrosis muscular. La liberacion

local de interleucinas y otras citocinas desencadena la cascada inmunoldgica e

inflamatoria que produce la infiltracién linfoplasmocitaria caracteristica de este

proceso (25-32).
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Los musculos extraoculares son similares a los musculos esqueléticos de
cualquier otra zona del cuerpo, aunque se diferencian de estos en que las fibras
son de menor didmetro y entre ellas existe una mayor cantidad de tejido
conectivo (26). En pacientes con EOT se observa un engrosamiento variable de
los mismos. Los musculos recto inferior y recto medial parecen ser los mas

afectados en esta miopatia (33,34).

Ademas de las lesiones musculares, existen alteraciones en el tejido conectivo y
adiposo de la orbita, de modo que se observa infiltrado inflamatorio
linfoplasmocitario variable: des de un ligero infiltrado peri vascular en el septum
hasta un infiltrado masivo y difuso que se acompafa de edema, engrosamiento

fibroso del tejido conectivo septal y una hipertrofia de la grasa orbitaria 26-39.

d. Manifestaciones clinicas

La EOT afecta de forma predominante las partes blandas orbitarias y las

estructuras anatdémicas palpebrales.

* Alteraciones palpebrales:

o Edema palpebral y periorbitario (figura 3.1): La inflamacién a nivel
palpebral se manifiesta en forma de edema. La magnitud clinica
del edema palpebral no guarda relacion con el grado de exoftalmia
o retraccion palpebral. Diferenciamos dos tipos de edema

palpebral, sin prolapso de grasa, se observa la presencia de liquido
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en el plano subdérmico, y, con prolapso de grasa, cursa con

engrosamiento de la dermis o tejido subcutaneo.

Figura 3.1: Edema palpebral superior e inferior.

o Retracciéon palpebral (figura 3.2): Considerada uno de los signos
mas frecuente 40. Unilateral, bilateral, superior y/o inferior.
Etiopatogénicamente la retraccion palpebral en los pacientes con
disfuncién tiroidea vendra dada por una hiperestimulacion
simpatica, produciendo una contraccién prolongada del musculo
de Miller y el musculo tarsal inferior, el proceso inflamatorio

prolongado que producira fibrosis y adherencias en el musculo
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elevador del parpado, musculo de Miller, fascia capsulopalpebral y

musculo recto inferior.

La posicién anatdmica normal del parpado superior es entre 1-2
mm por debajo del limbo superior de las 12 horas, y 3-5 mm por
encima del reflejo pupilar luminoso. En el parpado inferior, el

borde libre se halla a nivel del limbo inferior.

Por tanto los signos que se pueden observar en los pacientes con
retraccion palpebral son los siguientes: exposicion escleral superior,
aumento de la hendidura palpebral a 15-18 mm (hendidura normal
8 y 10 mm), retraso del parpado superior en la infraduccion,
aumento de la curvatura del parpado superior a las 12 horas, el
punto de mayor altura palpebral se desplaza hacia la zona externa
(flare temporal) por lo que el tercio lateral del tercio lateral esta

mas alto.

Figura 3.2: Retraccién palpebral bilateral superior e inferior con

flare temporal bilateral.
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Alteraciones orbitarias:

o Exoftalmia (figura 3.3): Es la propulsién notable del globo ocular
respecto a la cavidad orbitaria que lo contiene. Es una de las
manifestaciones clinicas mas frecuentes en la EOT. Su frecuencia
oscila entre un 40% y un 65% segun las diferentes series
publicadas 41-44. Definimos exoftalmia cuando la distancia entre
el vértice de la cdrnea y el reborde orbitario lateral es mas de 21
mm, considerandose normal valores inferiores de 18 mm en
nuestro medio, ya que varia segun la edad, el sexo y la raza.

Los mecanismos etiopatogénicos de la exoftalmia son dos, el
aumento de volumen de la grasa orbitaria, los musculos y las
glandulas lagrimales y el aumento de volumen se traduce en un
aumento de la presion intraorbitaria, de modo que se dificulta el
retorno venoso por un factor mecanico, sobre todo en el territorio
de la vena oftalmica superior.

Secundariamente a éstos mecanismos podremos observar

diferentes patrones de exoftalmia: el producido por un aumento
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de grasa orbitaria, el producido por un engrosamiento de uno o
mas de los musculos extraoculares y un tercer mecanismo mixto,
en el que coinciden los dos mecanismos anteriores.

La medicion de la exoftalmia se llevara a cabo mediante una
exoftalmometria, realizada mayormente con exoftalmometro de
Hertel. Existen diferentes modalidades de exoftalmémetro de
Hertel, y en general se admite que las medidas obtenidas por los
exoftalmémetros con plataformas planas y de un solo espejo son

las mas fiables.

Figura 3.3: Exoftalmia ojo derecho.

e Alteraciones en la motilidad ocular:

o El estrabismo ( figura 3.4) asociado a la EOT aparece en el 40%
de los casos y siempre se debe a la afectacion muscular,

inflamatoria en la fase aguda, o fibrética en la fase crénica. La
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infiltracion tanto inflamatoria como fibrotica resulta en un
agrandamiento del tamano de los musculos extraoculares. Los
musculos mas frecuentemente afectados son el musculo recto
inferior, seqguido del recto medio, y el recto superior 45. El patrdn
mas tipico de afectacidon de la musculatura extraocular es bilateral,
asimétrico y de uno o varios musculos, aunque también se pueden
observar formas unilaterales o bien casos en los que ambos 0jos
se afectan en distinta fase a lo largo del tiempo 46. El cuadro
clinico mas caracteristico es la endotropia con limitacién unilateral
o bilateral de la abduccién por fibrosis de rectos mediales y

estrabismo vertical con limitacidn de la elevacion y/o descenso.

Figura 3.4: Endotropia izquierda.

Neuropatia optica distiroidea (NOD):

Se considera una de las complicaciones mas graves y la causa
mas frecuente de pérdida de agudeza visual irreversible. Afecta
alrededor del 3-8% de los pacientes 47-48. La patogenia es

multifactorial, aunque se considera que el aumento de volumen
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del tejido conectivo y la compresién directa del nervio Optico
por los MOE o sobre su vascularizacién en la zona del apex
orbitario 50,51. Los principales factores de riesgo orbitario para
provocar NOD son (figura 3.5): restriccion en la motilidad
ocular (especialmente en supraduccién <30 grados) 52 y el
grado de aumento del volumen de los MOE 53. Los principales
factores de riesgo sistémicos son la diabetes 54 y el
tabaquismo 55. Una vez diagnosticada la neuropatia existen
diferentes  tratamientos, médicos  (inmunosupresores,
radioterapia) y quirdrgicos (descompresion orbitaria) los cuales

se plantean de forma aislada o combinada.

Figura 3.5: compresién nervios opticos en apex orbitario por

aumento tejido muscular.




e. Historia natural enfermedad ocular tiroidea (EOT)

La EOT es una enfermedad autolimitada. Segun la curva descrita por Rundle 6,
en las fases iniciales la EOT tiende hacia un deterioro progresivo en cuanto a
gravedad secundario a la actividad inflamatoria, después alcanza una fase de
meseta de estabilizacién evolucionando a la fase crénica de fibrosis mejorando
las manifestaciones clinicas. Los factores de riesgo para desarrollar EOT grave
en la fase aguda serian habito tabaquico, edad avanzada, sexo masculino,
enfermedad concomitante, presencia de dermopatia, presencia de acropaquia,
niveles elevados de anticuerpos TSH-R vy distiroidismo no corregido o resistente

al tratamiento 54-57.

Se distinguen dos fases de la enfermedad: la fase activa e inflamatoria, y la fase
inactiva e cronica. La fase activa EOT puede tardar en desaparecer, des de
varios meses hasta 1-2 afos. Tras la resolucién de la fase activa-inflamatoria las
recaidas son poco frecuentes, 5% de los pacientes pueden sufrirlas,
especialmente en aquellos con hipertiroidismo recurrente o que desarrollan un

hipotiroidismo iatrogénico.

Durante la fase activa de la enfermedad el término actividad se utiliza para
valorar el grado de afectaciéon inflamatoria que se esta produciendo. Mourits et
al presentaron una clasificacion con aplicacion clinica, para poder tomar
decisiones terapéuticas llamada Clinical Activity Score (CAS) 58,59. El objetivo
con esta clasificacion es establecer si la enfermedad esta en fase activa o no

activa. Una actividad de 3 o mas, sobre un total de 7, indica actividad. Una vez
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determinada la actividad de la enfermedad, se evalia la gravedad de la

afectacion. (Tabla 3.1)

Tabla 3.1. Clinical Activity Score (CAS)

1. Dolor retrobulbar espontaneo

2. Dolor al intentar subir o bajar la mirada

3. Enrojecimiento de los parpados

4. Enrojecimiento de la conjuntiva

5. Inflamacién de los parpados

6. Inflamacion de la carincula y/o de los pliegues

7. Edema conjuntival

Una puntuacion CAS: 3/7 indica una EOT activa.

Se ha descrito varios métodos para establecer el grado de gravedad de

actividad en EOT:

- Gravedad segun EUGOGO:
1.- EOT grave: debido a la afectacion del nervio optico, ulceracion de la
cornea por la exposicién extrema o como consecuencia de la luxacion
recidivante del globo ocular. Esta categoria requiere una intervencion

inmediata.
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2.- EOT moderada a grave: pacientes con EOT con amenaza para la
vision cuya enfermedad ocular tiene un impacto suficiente en la vida
diaria para justificar los riesgos del inmunosupresion (si esta activa) o de
la intervencidon quirdrgica (si esta inactiva). Los pacientes con una EOT
moderada a grave habitualmente tienen uno o mas de los hallazgos:
retraccion palpebral igual o superior a 2 mm, afeccion de los tejidos
blandos moderada o grave, exoftalmia igual o superior a 3 mm por
encima de lo normal para la raza y sexo, diplopia inconstante o constante.
3.- EOT leve: pacientes cuyas caracteristicas de EOT tienen solamente un
impacto menor en la vida diaria, insuficiente para justificar el tratamiento
inmunosupresor o quirdrgico. Habitualmente tienen uno o mas de los
siguientes hallazgos: retraccion palpebral <2 mm, afeccién leve de los
tejidos blandos, exoftalmia <3 mm por encima de lo normal para la raza
y el sexo, diplopia transitoria o ausente, exposicion corneal sensible a los
lubricantes.
Gravedad segin International thyroid eye disease society (ITEDS).
Sistema VISA score:

o Pérdida visual (neuropatia optica)

o Inflamacion / congestion y actividad en EOT

o Estrabismo / motilidad

o Apariencia / exposicion

Desarrollada por Dolman y Rootman en Vancouver 60, se basa en cuatro

pilares de la enfermedad: la visidn, el estrabismo, la inflamacion de
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partes blandas y la apariencia fisica o la exposicion del globo ocular. En
cada uno de éstos pilares se estudia la percepcidon subjetiva del paciente
cémo los datos objetivos. Asi mismo se evalla en cada uno de ellos la

evolucién (mejor, igual o peor).

En el apartado Visidn, se anota la agudeza visual, el test de colores, las

reacciones pupilares y las anomalias de la papila.

En Inflamacion se anota la presencia de dolor retrobulbar en reposo y/o
con el movimiento ocular, asi como el edema palpebral, la quemosis, el
enrojecimiento conjuntival o palpebral, y se clasifican segun el indice de
inflamacién del CAS modificado a VISA, en el que levemente se amplia el
grado de quemosis y edema palpebral a 0-2. Clasificamos 1 la quemosis
(edema de la conjuntiva) si se encuentra por detras de la linea gris del
parpado (figura 3.5) y 2 si se extiende por delante de la linea gris (figura

3.6).

Figura 3.5 Figura 3.6

Clasificamos 1 el edema palpebral si esta presente pero no cuelgan los
parpados (figura 3.7), y 2 si produce la aparicion de “festoons” en el
parpado inferior (figura 3.8).
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Figura 3.7 Figura 3.8

En el estrabismo se evalla la progresion des de no diplopia subjetiva,
diplopia en posicion horizontal o vertical, diplopia intermitente en posicion
primaria de la mirada, y diplopia constante en posicion primaria de la
mirada. Las ducciones oculares se calculan de 0 a 45 grados en las
cuatro direcciones usando el principio de Hirschberg: el paciente se le
pregunta que mire lo mas lejos posible hacia arriba, abajo, a la derecha y
a la izquierda mientras el observador estudia el reflejo de luz en la
superficie ocular mediante una fuente de luz. Si el reflejo luminoso se
encuentra en el margen de la pupila, el ojo se ha movido 15 grados,

entre el margen pupilar y el limbo, 30 grado y al limbo, 45 grados.

El cover test es fundamental para determinar la presencia de estrabismo,

asi cdmo el tipo y la medicién objetiva del angulo de desviacion.

Se realizan los tres tipos de cover test: el cover-uncover, con la intencién
de detectar un estrabismo manifiesto; el cover test alternante, para

detectar estrabismos latentes cuando se observan movimientos de

32



DESCOMPRESION ORBITARIA GRASA PARA LA ENFERMEDAD ORBITARIA TIROIDEA:ESTUDIO RETROSPECTIVO DE CASOS
PARA LA SELECCION DEL OPTIMO PACIENTE

refijacion, y el cover test con prismas, para medir la desviacion tanto

latente como manifiesta.

En Aspecto/Exposicidn finalmente se estudian las medidas objetivas, el
grado de retraccion del parpado (medido en mm), la funcién del elevador,
la presencia de lagoftalmos, exoftalmia (medido exoftalmémetro de
Hertel), las alteraciones corneales y la presién intraocular, asi como los

prolapsos de grasa y piel redundante.

Los sintomas en esta categoria incluyen la preocupacion por los ojos
saltones, retraccion palpebral y paquetes grasos, asi como molestias
secundarias a la exposicion tales cdmo sensacién de cuerpo extrafo,

fotofobia, sequedad y lagrimeo secundario.

f. Tratamiento médico EOT

¢ Glucocorticoides

El tratamiento médico de la EOT continda siendo un reto en algunos
pacientes. Los glucocorticoides siguen siendo el tratamiento de
eleccion en la EOT activa moderada-grave. En los casos moderados lo
que se pretende es acortar el periodo de actividad de la EOT asi
llegando a la fase inactiva con las menores secuelas posibles. En los
casos de EOT grave con neuropatia distiroidea el objetivo inmediato
del tratamiento es disminuir la inflamacién y la congestion orbitaria. El
sistema clasico de administracion de corticoides habia sido por via oral,

pero debido a sus efectos adversos la via endovenosa es mejor
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tolerada. Ademas, el efecto de la metilprednisolona por via
endovenosa es muy rapido, ya que disminuye la inflamacion y
consigue una notable mejoria de la neuropatia optica en el transcurso
de 16 2 dias 61.

Aunque en los efectos adversos habituales de la administracion
intravenosa, se han notificado casos de dafio hepatico en 0.8% de los
pacientes.

En pacientes sin contraindicaciones previas y con una monitorizacion
mensual adecuada, la administracion semanal cuya dosis no supere
500 mgr, y con una dosis acumulada menor de 8 gr presenta un perfil

de seguridad aceptable.

* Nueva terapia inmunomoduladores

Aunque la etiologia precisa de la EOT es desconocida, como se ha
comentado con anterioridad, el rol de los linfocitos B y T es
ampliamente conocida. Las células B autoreacitvas reconocen el
autoantigeno del receptor TSH presente en la orbita y las células
foliculares tiroideas, secretando citoquinas (IL-6) que estimula los
fibroblastos para producir glucosaminoglicanos los cuales atraen agua
desencadenando edema muscular y periorbitario. En un articulo
publicado por Bahn 9, sobre los posibles mecanismos de la EOT,
sugiere que aquellos farmacos anti-TNF y farmacos bioldgicos que
actan contra receptor IL-1 o IL-6 pueden ser tratamientos
potenciales.
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El tratamiento con terapia inmunomodularores suele indicarse:
o Cuando el proceso inflamatorio primario no se controla con
corticoides.
o Si con el descenso de corticoides en una pauta adecuada
aparecen recidivas inflamatorias.
o Ante la aparicion de efectos adversos inaceptables derivados

de la terapia coritcoidea.

Entre los farmacos usados tenemos ciclosporina A, azatioprina,
ciamexona, ciclofofamida, rituximab y recientemente tocilizumab. Aunque
existen estudios sobre el uso de éstos farmacos, es necesario estudios

prospectivos mas amplios.

Radiacion

Des de principios de 1980 la radioterapia (RT), ha sido ampliamente
utilizada ya que produce un efecto antiinflamatorio gracias a su accion
local sobre los linfocitos T activados y reduciendo la proliferacién de
fibroblastos orbitarios y la produccion de glicoaminoglicanos.

El grupo EUGOGO recomienda el tratamiento con RT combinado con
corticoides en la EOT activa moderada a grave, en pacientes con
diplopia o restriccion de la motilidad 62,63. No esta indicada en las

formas inactivas.
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La dosificacion mas utilizada por la mayoria de los centros es 10 dosis
diarias de 2 Gy durante un periodo de 2 semanas, con una dosis
acumulada de 20 Gy (64).

Los riesgos y complicaciones de la radioterapia serian exacerbacion

inicial de la inflamacién, catarata y retinopatia.

g. Rehabilitacion quiridrgica

Tedricamente en la EOT hablamos de cirugia funcional en los casos en
los que la agudeza visual estd amenazada, por NOD o por una
gueratopatia por exposicion grave.

Cuando se trata de mejorar fundamentalmente el aspecto estético y/ o la
diplopia empleamos el concepto de cirugia rehabilitadora.

Como norma general, antes de la cirugia rehabilitadora se aconseja que
el cuadro clinico de la EOT vy el estatus endocrinoldgico este estable y sin
signos de actividad inflamatoria por un periodo minimo de 6-8 meses.
Esto asegura un 95% de estabilidad definitiva, ya que la incidencia de un
nuevo episodio inflamatorio autoinmune es de 5% durante toda la vida.
La rehabilitacién completa consiste en cuatro pasos consecutivos:

» Descompresion orbitaria: en exoftalmia significativa o asimétrica

Cirugia de alteraciones de la motilidad ocular

Cirugia de la retraccion palpebral

Blefaroplastia y cejaplastia
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h. Revision historica descompresion orbitaria

Independientemente del abordaje quirdrgico utilizado, la descompresion
orbitaria esta disefiada para restaurar la relacion volumétrica normal entre el
tejido blando orbitario y el volumen 6seo y asi reduciendo la presion orbitaria,
exoftalmia y cuando existe NOD. Numerosas técnicas quirdrgicas han sido
descritas para conseguir estos objetivos incluyendo exéresis de la grasa
orbitaria , y o una o todas de las cuatro paredes orbitarias. Histdéricamente y
especialmente en la era anterior a las imagenes de alta resolucion de
tomografia computerizada (TC), la eleccién de la pared orbitaria a ser eliminada
estaba en funcion de la familiaridad del cirujano con el abordaje quirtrgico dseo

mas que al entendimiento de la enfermedad orbitaria en si.

En 1911 Dollinger fue el primer cirujano a reportar la descompresion orbitaria
en la enfermedad orbitaria tiroidea, removiendo la pared lateral 65,66. Esta
cirugia fue modelada a partir de la cirugia de Kronlein, una orbitotomia lateral
para la reseccion de tumores orbitarios, dando como resultado una modesta

descompresion volumétrica 67,68.

La descompresion del techo orbitario propugnado por Naffziger, un
neurocirujano, en 1931. Este procedimiento permite el acceso a ambos apex
orbitarios en casos de neuropatia Optica bilateral, pero ofrecia poco en el
sentido de descompresién volumétrica 65. Este abordaje exponia al paciente a
altos riesgos de meningitis, fuga de liquido cefalorraquideo 67 y exoftalmia

pulsatil 66.
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Sewall, otorrinolaringdlogo, en 1936 65,68 describidé la descompresion de la
pared medial, a través de una etmoidectomia externa directa. Le siguid la
combinacion del abordaje de pared medial y suelo de la orbita descrita por
Walsh y Ogura, otorrinolaringoldgos, en 1957, via abordaje transantral 65,68.
Este fue el procedimiento de eleccién hasta los inicio 1980s 69. La alta
incidencia de diplopia postoperatoria, llegando a 66% en algunas series, y la
hipostesia infraorbitaria o dolor fueron motivaciéon suficiente para modificar la

cirugia 70,71.

En 1980°s hubo un retorno a los abordajes orbitarios directos incluyendo el
abordaje balanceado palpebral hacia la pared orbitaria lateral, suelo y pared
medial 68,69,72,73,74 la cual redujo substancialmente el indice de las
complicaciones. En casos severos de exoftalmia hubo un retorno a los abordajes
neuroquirdrgicos, Kennerdell y Marron los cuales establecieron el protocolo de
descompresion orbitaria 4 paredes obteniendo una reduccién promedio de

exoftalmia entre 10-17 mm 73.

En general las complicaciones potenciales de la descompresién orbitaria son
dependientes del abordaje quirdrgico utilizado para la cirugia. Estos incluyen
dano en la cérnea o el globo ocular, malposiciones palpebrales postoperatorias,
dano en el sistema nasolacrimal, anomalias pupilares secundarias a dafo en el
ganglio ciliar, dafo directo en el nervio éptico, hematoma postoperatorio con su
consecuente secuela, sobrecorreccién / enoftalmos, dafo en los musculos
extraoculares, dafo en la tréclea, infeccion, parestesias, y diplopia de novo o

empeoramiento.
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Los mayores indices de diplopia aparecen con descompresion orbitaria medial y
de suelo orbitario y en los casos con fibrosis de los musculos extraoculares
preexistentes (30-70%)75. Encontramos menor indice en los casos de
descompresion orbitaria de pared lateral o descompresion orbitaria grasa y
cuando el funcionamiento de los musculos extraoculares preoperatoriamente

funcionan con normalidad (0-15%)75.

En los ultimos 20 afios la tendencia en descompresiéon orbitaria ha sido hacia
técnicas que disminuyan la morbilidad (76,81,83,84,85,86,87,88,89,90,91). Para
el desarrollo de éstas técnicas ha sido fundamental la mejora en las técnicas de
imagen no invasivas 77,78, analisis de la anatomia orbitaria preoperatoriamente
82, instrumentacion quirargica de imagen guiada 79,80 y un completo
entendimiento del espectro de la patologia orbitaria representada en este caso

por la EOT 92,93.

Lo importante es construir una descompresion orbitaria personalizada y
para ello es necesario hablar del analisis preoperatorio del paciente y las

opciones quirdrgicas.

» Descompresion orbitaria en la fase aguda

En la fase aguda de la enfermedad, medidas de soporte médicas como
lubricacidn tdpica, restriccion de sal, elevacion de la cabeza y prismas Opticos
son Utiles para maximizar la habilidad funcional del paciente. La radioterapia
orbitaria o los corticoides son usados para tratar la orbitopatia rapidamente

progresiva y la neuropatia dptica.
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Nuevos tratamiento médicos ya comentados en anterioridad son hoy en dia
modalidades terapéuticas en estudio siendo probable su uso en un futuro
proximo. Estas modalidades terapéuticas son efectivas generalmente, por tanto,
en la fase aguda de la enfermedad, la descompresion orbitaria se reserva para
aquellos pacientes con neuropatia 6ptica sin respuesta a los tratamientos
médicos o en aquellos pacientes en los que estan contraindicados cémo en

casos de diabéticos insulina-dependientes.

En éstos casos, se suele practicar descompresion endoscopica de la pared

medial con o sin descompresién de pared lateral (ver descripcidon abajo) 79,80.

Se evita la descompresion de tejidos blandos en la fase aguda de la enfermedad

ya que puede promover y exacerbar el proceso inflamatorio subyacente.

* Descompresion orbitaria personalizada

Seleccion del paciente en fase estable

El objetivo de la descompresion orbitaria en fase estable es el restablecimiento

de la posicién normal del globo ocular dentro de la orbita y de este modo aliviar

los sintomas y signos asociados al desbalance volumétrico entre el invariable

volumen d&seo orbitario y el volumen de tejido blando orbitario expandido,

incluyendo exoftalmia, exposicion corneal y presién/dolor orbitario.
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La fase estable de la EOT puede ser dificil de definir ya que no existen medidas
seroldgicas o radiograficas fiables de este evento celular. Como consecuencia
dependemos de la ausencia de cambios en las medidas clinicas por un intervalo
de 6 meses como mayor indicador para definir la llegada de la fase estable y
también para dar la oportunidad a maximizar la mejora espontanea de la
exoftalmia y asi mismo reducir el riesgo de sobrecorreccion quirtrgica. El
paciente asi mismo debe estar endocrinoldgicamente estable, sin tener cambios
inminentes en el tratamiento endocrinoldgico, en particular tener planes de
tratamiento con yodo radioactivo el cual puede provocar agravamiento de la
orbitopatia y ser medicamente sano para ser sometido a una cirugia de

aproximadamente dos horas bajo anestesia general.

La seleccidn del procedimiento quirdrgico se realiza a través del examen clinico,
TAC o RMN, y fotografias previas a la enfermedad. El examen clinico se basa en
las medidas Hertel, retraccion palpebral y en particular la cantidad de
lagoftalmos, motilidad ocular y exposicién corneal. El calculo estimado de
reduccién de exoftalmia requerido para devolver al estado normal puede
conseguirse revisando las fotografias del paciente previas a la enfermedad. La
presencia de lagoftalmos generalmente resulta en la persistencia postoperatoria
de retraccién palpebral después de la descompresidon mientras que la retraccion
palpebral preoperatoria en ausencia de lagoftalmos a menudo mejora en parte o
totalmente postoperatoriamente. Como consecuencia tipicamente es mayor la
no combinacion de cirugia reparadora palpebral con la descompresion orbitaria.

Como he mencionado previamente, pacientes con afectacion de la motilidad con
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o sin diplopia pueden padecer empeoramiento de la motilidad o diplopia
después de descompresion de la pared medial y deben ser aconsejado delante
la necesidad de cirugia de estrabismo. En cambio, si un paciente tiene motilidad
ocular conservada o si se les realiza cirugia de descompresion grasa o pared

lateral el riesgo de diplopia se reduce.

El TAC o RMN, en los cortes axiales y coronales, son usados para determinar en
cuanto contribuyen a la exoftalmia el aumento de tamano de los musculos
extraoculares 76,77. Los pacientes pueden ser divididos en tres grupos via el

analisis cualitativo de las imagenes TC/RMN.

El primer grupo incluye aquellos pacientes con musculos extraoculares normales
y exoftalmia secundaria exclusivamente a expansién del compartimento graso.
El otro lado del espectro es aquel grupo con marcado engrosamiento de los
MOE que virtualmente ocupan todo el volumen intraorbitario. El grupo mas
numeroso es aquel en el que existe una expansién balanceada entre MOE i el

volumen graso orbitario.

El andlisis de las imagenes también debe incluir el tamafo de los senos para-
orbitarios los cuales varian significativamente y pueden tener un impacto

relativo en el éxito de la descompresion en éste area.

La presencia de patologia orbitaria o sinusal coexistente puede ser analizada asi

como también la medida de la pared lateral y médula dsea esfenoidal.

Cuando la expansion del compartimiento graso orbitario contribuye

significativamente a la exoftalmia, los pacientes pueden beneficiarse de la
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descompresion orbitaria grasa, esperando una reduccién promedio de la
exoftalmia entre 3-4 mm. El objetivo quirdrgico en la descompresidon orbitaria
grasa también se determina mediante el grado de exoftalmia preoperatoria. La
mayor reduccidon promedio en exoftalmia de 4.7 mm se aprecia en los pacientes
con medidas preoperatorias de Hertel por encima de 25 mm. La menor
reduccién, 1.5 mm, se consigue en pacientes con medidas de Hertel

preoperatorias de menos de 20 mm 75.

Estos pacientes que predominantemente tienen un aumento en los MOE se
beneficiaran de la descompresién 6sea. Segun informacion publicada podemos
esperar entre 2-3 mm de reduccion en exoftalmia por cada pared

descomprimida.

Con el entendimiento de éste analisis preoperatorio el cirujano escogera el
algoritmo de tratamiento mas adecuado para cada paciente para conseguir el
objetivo de descompresion deseado 80,81,83, empezando mayormente por
descompresion orbitaria grasa cuando sea posible y afadiendo descompresion
de la pared lateral seguido de la pared medial y finalmente el suelo de la drbita.

(tabla 3.2 y 3.3).

43



Tabla 3.2 (18): Indicaciones para descompresion.

INDICACIONES ABORDAJE QUIRURGICO

Grasa solo, MOE moderados, Grasa

exoftalmia moderada

Exoftalmia asimétrica, MOE Abordaje medial o lateral con grasa

moderados, exoftalmia severa

Neuropatia éptica, MOE severos, Combinacion abordaje medial y lateral

exoftalmia severa

Tabla 3.3 (79,80,81): Reduccion de proptosis usando diferentes abordajes
quirurgicos.

Descompresion grasa 3-4 mm
Descompresién grasa + Pared lateral 4-6 mm
Pared medial + pared lateral + grasa 6-8 mm
Parde medial + pared lateral +pared >8 mm
infero-nasal + grasa
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Estos procedimientos pueden realizarse en combinacion en le mismo acto

quirurgico, siendo descritos a continuacion por separado.

* Descompresion orbitaria grasa (figure 3.9)

La descompresion orbitaria grasa puede ser llevada a cabo a través de
diferentes abordajes quirdrgico. Los dos mas comiUnmente usados son el
transconjuntival en el parpado inferior y la incision en surco palpebral superior.
Por el contrario, el abordaje transcutaneo a través de una incisidén subciliar del
parpado inferior sélo se utiliza cuando se requiere reseccion de piel 69,72,94. La
descompresion  orbitaria grasa se realiza bajo anestesia general.
Intraoperatoriamente, los pacientes reciben antibidticos y corticoides
endovenosos. Los pacientes reciben postoperatoriamente antibidticos
endovenosos durante 24 horas. Corticoides orales son continuados durante

cinco a siete dias para minimizar el edema postoperatorio.

Durante el procedimiento ya que se extirpa la grasa del espacio intra y extra-
conal se debe apreciar con cuidado la localizacion de los musculos extraoculares.
En este sentido, cuando se realiza esta técnica por primera vez, es beneficioso
pasar sutura 4-0 seda por debajo de la insercion de los musculos. Tirando de las
suturas durante la cirugia ayuda a la localizacidon de los musculos. Existen tres
compartimientos donde la gras intra y extra-conal se puede resecar posterior al

ecuador del globo ocular.
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La mayor cantidad de grasa orbitaria se puede resecar de los cuadrantes nasal y

temporal orbitarios inferiores (figura 3.9).

Figura 3.9: exéresis de grasa cuadrante inferonasal.

El cuadrantes supero-nasal nos da un menor volumen de grasa que los otros

dos.

El abordaje transconjuntival es el rutinariamente utilizado para el parpado
inferior. En pacientes con el parpado tensado al globo ocular, a menudo en
casos de pacientes jovenes, se realiza una cantotomia lateral y cantolisis inferior
para facilitar el acceso al férnix conjuntival inferior y la pared orbitaria lateral.
Los retractores palpebrales son usados para evertir el margen palpebral y el
borde tarsal. La incision en la conjuntiva y los retracores palpebrales inferiores
se realiza aproximadamente 5 mm por debajo del borde inferior del tarso. Una

sutura de 4-0 de seda se localiza a través de la conjuntiva y los retractores
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palpebrales inferiores para reflejarlos a nivel superior y facilitar asi la
identificacion del septo orbitario por debajo. El septo se abre con cauterio
unipolar y se identifican los paquetes de grasa subyacentes. El paquete graso
nasal se identifica primero. Inicialmente se realiza un método de diseccion roma
usando bastoncillos de algoddén para definir la extensién anterior del paquete
graso. Mientras se aplica una suave traccién anterior al compartimiento graso
con unas pinzas con dientes, se diseca el compartimiento graso de la orbita
rapidamente usando el cauterio unipolar en posicidon coagulacién para cortar los
septos fibrosos. Los retractores maleables se colocan en la herida para proteger
el saco lagrimal, el parpado y el globo. Mientras se dividen los septos inter-
musculares y el tejido cicatricial circundante la grasa va avanzando. La grasa
orbitaria en paciente con EOT difiere de la que es resecada en casos cosméticos.
En el primero, la grasa es firme, menos deslizante y tiende ella misma a dejar
eliminarse en blogue. De hecho, durante una descompresion, si se intenta
resecar la grasa a pedazos, se limita la cantidad de grasa a poder ser resecada.

Aproximadamente entre 1-2 cc de grasa se pueden resecar de este cuadrante.

El paquete de grasa central normalmente no se reseca. La grasa en esta
localizacion mayormente tiene una localizacién anterior al ecuador del globo y
solo es extra-conal. Por tanto, la reseccién de este paquete graso tiene un
efecto minimo en la posicién del globo. Solo cantidades excesivas de grasa
prolapsada puede ser resecada de este espacio. Una reseccidn agresiva
excesiva en el compartimiento graso central resultara en una apariencia

ahuecada del contorno palpebral inferior y acentuara la exoftalmia residual. El
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musculo oblicuo inferior viaja entre el compartimiento central y nasal y tiene
que ser identificado y protegido. Por Ultimo se reseca el cuadrante infero-
temporal. De donde se puede resecar el mayor volumen de grasa. Las fronteras
anatoémicas para la exéresis de grasa son la pared orbitaria lateral, el musculo
recto lateral superiormente, y el musculo recto inferior medialmente, y el globo
a nivel supra-nasal. La grasa intra y extra-conal se elimina como se ha descrito
con anterioridad usando retractores maleables para proteger el parpado inferior
y el globo. Aproximadamente entre 2-3 cc se pueden eliminar de esta

localizacion.

En cada cuadrante, y mientras se diseca la grasa con cauterio unipolar, se debe
asegurar la hemostasia. Irrigaciones periddicas reducen el calor transferido del
cauterio a los tejidos. Es importante anotar que en cada cuadrante se intenta
preservar la capsula de Tenon que envuelve los musculos rectos. La reseccion
de la capsula de Tenon con esqueletonizacion de las fibras musculares
contribuird a la fibrosis perimuscular y al estrabismo restrictivo. Cuando se ha
asegurado la hemostasia, la conjuntiva se cierra mediante dos suturas

absorbibles. Si se ha realizado cantotomia y cantolisis estas se reparan.

En el cuadrante superior nasal es donde mas volumen de grasa podemos
conseguir de la érbita superior. La exéresis del paquete graso central tiene
minimo efecto en el volumen orbitario. El tercio lateral del parpado superior esta
ocupado por la glandula lagrimal, detras de la cual encontramos la mayor

cantidad de grasa orbitaria. Sin embargo, el intento de eliminar esta grasa
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supero-temporal de la orbita concurre en un riesgo de dafar la glandula o el

paquete neurovascular que transcurre a través del compartimento.

El paquete graso nasal se accede a través de una incision en el pliegue
palpebral. Una sutura de 4-0 de seda se localiza en el margen palpebral. El
septo orbitario se abre y con el cauterio en modo coagulacion se empieza a
disecar el paquete graso nasal. La troclea debe ser localizada, colocando el
retractor maleable para evitar un dafo. La vena orbitaria superior puede ser
separada atraumaticamente de la grasa subyacente. Si es posible se debe
preservar el vaso para limitar la congestion orbitaria postoperatoria. Las ramas
terminales del nervio supratroclear son rutinariamente sacrificadas durante la
diseccién. La sensacion en la regién supero-nasal palpebral suele retornar entre
los 6-9 meses. La diseccion de grasa de esta cuadrante normalmente es de 1-2

cc. Cuando conseguimos hemostasia la piel se sutura.

Los pacientes ingresan las primeras 48 horas postoperatorias para la
observacion de hemorragia orbitaria. Las suturas cutaneas se retiran a los 5-7
dias del postoperatorio. El efecto maximo descompresivo generalmente se

aprecia a los 3 meses después de la cirugia.

» Descompresion pared lateral ( figuras 3.10,3.11y 3.12)

La descompresion de pared lateral se puede abordar a través de una cantotomia
lateral de 5 mm (figura 3.10)/cantolisis palpebral superior e inferior o una
incision en el pliegue palpebral superior dependiendo de la familiaridad del

cirujano con el abordaje. La ventaja de la incisidon en el pliegue palpebral es que
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evita la necesidad de reconstrucciéon del angulo cantal el cual es mas complejo
en los casos de EOT. El periosteo orbitario lateral se expone y se incide
mediante el bisturi eléctrico. El elevador de periosteo es utilizado para reflejar
nasalmente el periosteo, y el cauterio bipolar es usado para conseguir
hemostasia de los vasos perforantes zigomatico-temporales y faciales. A veces
se requiere cera 6sea para conseguir la hemostasia. Con el retractor maleable
en posicion, la pared orbitaria lateral se adelgaza fresando (figura 3.11). La
reseccion de hueso se continlia posteriormente y inferiormente hasta el nivel del
canal infraorbitario y superiormente al nivel de la fosa lagrimal. Lateralmente, el
hueso es resecado hasta que el musculo temporal se expone (figura 3.12). No
es necesario remover mas hueso ya que si lo hacemos esto permitira al mudsculo
temporal al relleno de la orbita. Posteriormente, el esfenoides se fresa hasta el
espacio medular y si se desea se puede fresar el coértex posterior hasta la
exposicion de la dura. La fresa utilizada debe ser de punta de diamante para
evitar un dano en la dura. El periosteo se abre en paralelo por encima y por
debajo del musculo recto lateral permitiendo el tejido blando orbitario a
prolapsar dentro del espacio 6seo expandido. Si se desea el cuadrante
inferotemporal de grasa orbitaria puede ser resecado mediante este abordaje,
como se describe con anterioridad. La incisién se irriga copiosamente para
eliminar cualquier residuo de fragmentos 6seos. El periostio se cierra usando 4-
0 sutura reabsorbible. Si se ha dividido, el angulo cantal lateral se recrea con
sutura 4-0 reabsorbible, y se reaplica al periosteo previamente suturado con 5-0

vycril,y la piel se cierra con 6-0 prolene.
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Figura 3.10: Incisién cantal lateral para la realizacion cantotomia/cantolisis.

Figura 3.12: Pared lateral fresada con exposicion del musculo temporal.
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* Descompresion pared medial endoscépica (Figura 3.13)

Se consigue vasoconstriccion en la nariz y el meato medio topicamente con dos
tiras de algoddn empapadas con 0.05% de solucién de oximetazolina. El cornete
medio se medializa endoscopicamente y se realiza una uncinectomia. Se realiza
una etmoidectomia completa endoscopica. Los limites anatdmicos de la
diseccién son el ostium del seno frontal anteriormente, el seno esfenoidal
posteriormente, la fovea etmoidal superiormente, la |amina papiracea
lateralmente, y el cornete medio medialmente. Se realiza una sinusotomia
frontal para asegurar la permeabilidad del ostium. A continuacidon se crea una
entrada en el sinus esfenoidal con un punch creando una ventana de 4x4 mm.
La ventana nasal antral se consigue canulando el ostium natural del seno
maxilar y resecando toda la pared medial del seno. Las fronteras de la ventana
estan formadas por el cornete inferior, la pared posterior del seno maxilar, y el

suelo orbitario.

La descompresion orbitaria se realiza eliminando toda la pared medial de la
orbita, extendiendo a través del suelo tan lateral cdmo sea posible del canal
0seo del nervio infraorbitario, manteniéndose este intacto. El hueso de la lamina
papiracea se fractura con el elevadora de Cottle. Los fragmentos se eliminan

directamente con las pinzas de Blakesley, manteniendo el septo orbitario intacto.

En los casos que se requiere incision periorbitaria, una sutura de 4-0 de seda se
coloca por debajo del tenddn del musculo recto medial facilitando la retraccion

anterolateral. Esta maniobra levanta en tienda de campana el septo orbitario
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adyacente al musculo recto medial previniendo un dafio al musculo por el
cirujano endoscopico. El septo orbitario se secciona por encima y debajo del
musculo con un bisturi curvo, de posterior a anterior para evitar obstruccion del
campo quirudrgico por la hernia de grasa. Los contenidos orbitarios se hernian al

seno etmoidal y maxilar, disminuyendo la proptosis y la presion intraorbitaria.

Figura 3.13: Navegador endoscopico para la realizacion de descompresién pared

medial.

» Descompresion de pared medial por via transcaruncular ( Figura

3.14y 3.15)

Como alternativa al abordaje endoscdpico la descompresion de pared medial por
via transcaruncular se utiliza por muchos cirujanos para evitar la necesidad de

instrumentacion adicional.

El abordaje transcaruncular de la pared medial empieza con la infiltracion medial
de la conjuntiva bulbar y caruncular con 1% lidocaina con 1:100,00 epinefrina.
La incision se realiza entre el pliegue conjuntival medial, y la cardncula, el tejido

sebaceo situado a nivel medial de la orbita. Esta incisién se realiza con tijeras
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Wescott, y posteriormente las tijeras Stevens se utilizan para disecar hasta la
cresta lagrimal posterior de la pared medial orbitaria. Esta diseccion debe ser
tangencial al globo para prevenir el dano al masculo recto medial (figura 3.14).
La herida se abre con la colocacién de un retractor maleable. La periorbita se
incide por detras de la cresta lagrimal posterior, y su elevacién expone los
huesos de la pared medial orbitaria (figura 3.15). La configuracion désea de la
pared medial orbitaria y la arteria etmoidal anterior sirven cédmo puntos de
referencia para realizar la etmoidectomia total. La periorbita se abre de forma
similar al abordaje endoscopico permitiendo la protrusion de la grasa. La nariz

no se tampona, y la incisién conjuntival se cierra con suturas absorbibles.

—Levator
aponeurosis

Medial canthal
tendon

Figura 3.14: Descompresidon orbitaria pared medial por via transcaruncular,

incision conjuntival a nivel caruncular.

54



DESCOMPRESION ORBITARIA GRASA PARA LA ENFERMEDAD ORBITARIA TIROIDEA:ESTUDIO RETROSPECTIVO DE CASOS
PARA LA SELECCION DEL OPTIMO PACIENTE

Extraconal fat

J Cut edge of
i///7 conjunctiva

Extraconal fat

Cut edge of ~
conjunctiva

Medial wall
of orbit

Globe retracted
1u’ i laterally

Figura 3.15: Descompresidon orbitaria pared medial por via transcaruncular,

exposicion de los huesos de la pared medial.

Sumario

La personalizacién del abordaje para la descompresion orbitaria aporta la mayor
oportunidad para conseguir con éxito el efecto postoperatorio deseado

minimizando a si mismo los riesgos del procedimiento.
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4.-MATERIAL Y METODOS

a. Aspectos éticos

Este estudio fue aprobado por el comité ético de la institucién (Columbia

Presbyterian Hospital New York-Columbia University, institutional review board).

Todos los pacientes incluidos en el estudio firmaron el consentimiento

informado para la realizacion de descompresion orbitaria grasa.

La confidencialidad y secreto de informacion de caracter personal fue respetado.

b. Caracteristicas de la muestra

Se realizd un estudio retrospectivo de 217 drbitas, 109 pacientes, en los que se
llevd a cabo cirugia de descompresion grasa Unicamente por el mismo cirujano
(MK), durante el periodo de 19 afios (1990-2010). Todos ellos con un

seguimiento minimo de 3 meses del postoperatorio.

Ciento ochenta y cuatro orbitas (85%) correspondian al sexo femenino y 33
(15%) al sexo masculino. La media de edad fue de 44 anos (oscilando 15-73).
Ciento diez (50,7%) fueron ojos derechos y 107 (49,7%) fueron ojos izquierdos.
Ciento un pacientes recibieron la cirugia bilateralmente y 15 unilateralmente.

(Tablas 4.1 a, b, cy d)
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Tabla 4.1 a): Analisis descriptivo de los pacientes por sexo (N:217)

N %
Hombres 33 15%
Mujeres 184 85%

217 100

Tabla 4.1 b): Analisis descriptivo de los pacientes por edad (N:217)

Media DS Minimo

Maximo

44 11 15

73

DS: desviacion estandar.

Tabla 4.1 c): Analisis descriptivo de los pacientes por ojo (N:217)

N %
Derecho 110 50.7%
Izquierdo 107 49.7%

217 100
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Tabla 4.1 d): Analisis descriptivo de los pacientes por bilateralidad o unilateralidad. (N:217)

N %
Bilateral 101 93.8%
Unilateral 15 6.9%

217 100

c. Criterios de inclusion

Los pacientes incluidos en éste estudio fueron aquellos que recibieron
descompresion orbitaria grasa con los siguientes criterios: fase estable de la
EOT (basandose en la historia clinica, exploracion fisica, analitica, y hallazgos
radiolégicos), y con exoftalmos, exposicion corneal recalcitrante, o dolor

profundo orbitario.

d. Criterios de exclusion

Los pacientes fueron excluidos si recibieron descompresién orbitaria grasa en el
contexto de neuropatia Optica compresiva o habian recibido descompresion ésea

anterior o en el mismo acto quirdrgico de la descompresidn orbitaria grasa.
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e. Estudio de parametros clinicos

Las historias clinicas fueron revisadas por datos demograficos y por los
siguientes parametros clinicos (tabla 4.2): historia de tabaco, RT previa,
clasificacion de los pacientes en 3 grupos en funcidon de su expansion de tejido
blando orbitario mediante TAC o RMN, medidas exoftalmometria Hertel
preoperatorias y a los 3 meses del postoperatorio, medidas ortdpticas usando el
test de cover-uncover y medidas de prismas en los 9 puntos cardinales del
campo cercano y a distancia (utilizado en esos pacientes con diplopia
preoperatoria en posicién primaria de la mirada y posicion de lectura), técnica
quirdrgica (abordaje superior e inferior, inferior, transcutdneo o
transconjuntival), cantidad de grasa resecada por orbita (mililitros) cuando
estaba disponible, y complicaciones quirtrgicas incluyendo pérdida de vision,
neuropatia Optica, hemorragia, diplopia, infeccidon, pobre cicatrizacion de la

herida quirlrgica, y reactivacion de la enfermedad.

La grasa resecada fue medida mediante el desplazamiento de suero salino en

una jeringa de 3 ml.

Tres grupos de pacientes fueron definidos mediante el estudio cualitativo de

expansion de contenido de tejido blando orbitario mediante TAC/RMN:
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e Grupo I pacientes con proptosis secundario a expansion del

compartimiento graso, con musculos extraoculares normales (figura 4.1).

Figura 4.1

e Grupo II: pacientes con aumento de los musculos extraoculares, definido

3-pliegues de aumento en al menos 3 musculos (figura 4.2).

Figura 4.2
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e Grupo III: pacientes con aumento de los musculos y el tejido graso,
definiendo aumento de los musculos como al menos 2-pliegues de

aumento en al menos 1 musculo (figura 4.3).

Figura 4.3

Tabla 4.2): Protocolo estudio de las historias clinicas.

Grupo TAC/RMN Preoperatorio 3 meses
Grasa: I X
Musculo:1I X
Grasa + musculo:III X
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Medidas mm Hertel Preoperatorio 3 meses
>25 mm X X
20-25 mm X X
< 20 mm X X
Radioterapia Preoperatorio

Si X

No X

Abordaje quirdrgico Preoperatorio

Superior + inferior X

Inferior X

Incision quiridrgica Preoperatorio
Transcutanea X

Transconjuntival X
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Diplopia Preoperatorio 3 meses
preoperatoria

Si X X
No X X
Sin cambios X X
Empeora X X
Mejora X X

Habito tabaquico

Preoperatorio

Si

No

X

X

Medidas cc grasa Intraoperatoriamente  Cantidad cc
Si X X
no X X
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f. Cirugia de descompresion orbitaria grasa

* Valoracion preoperatoria de los pacientes

Como norma general, antes de la cirugia rehabilitadora se aconseja que el
cuadro clinico de la EOT y el estatus endocrinoldgico este estable y sin
signos de actividad inflamatoria por un periodo minimo de 6-8 meses. La
estabilidad de los pacientes fue evaluada segin la no aparicion de cambios

en la exploracion fisica, analitica y exploracién radioldgica.

- En cuanto a la exploracion fisica de los pacientes, en nuestra practica
clinica, la evaluacion de la actividad y gravedad se realizd mediante el
sistema VISA incorporado por International thyroid eye disease society
(ITEDS). Los pacientes debian presentar medidas estables durante al
menos 6 meses.

- En cuanto a la estabilidad analitica, los parametros estudiados fueron: T3,
T4, TSH, TPO, TSI.

- En cuanto a la exploracidon radioldgica algunos pacientes recibieron el
seguimiento mediante TAC y otros mediante RMN, en funcién del afio de

su enfermedad y de las caracteristicas de los pacientes.
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* Anestesia

La descompresion orbitaria grasa en los pacientes se realizd bajo anestesia
general. Preoperatoriamente, los pacientes recibieron antibidticos vy

corticoides intravenosos.
» Técnica quirdrgica

El abordaje transconjuntival fue el cominmente utilizado, solo un 7% recibi6
el abordaje transcutaneo. En raros casos en los que el parpado inferior
estaba tensamente adherido al globo ocular, se realizd cantotomia vy
cantolisis inferior para facilitar el acceso al fornix inferior y al compartimiento
orbitario lateral. La incisidon a nivel de la conjuntiva y los retractores del
parpado inferior se realizé aproximadamente a 5 mm por debajo del borde
inferior del tarso. El septo se abre usando el cauterio unipolar, identificando
asi los paquetes grasos subyacentes. La grasa intra- y extraconal se elimina
usando los retractores maleables para proteger el parpado inferior y el globo.
Cuando se ha asegurado la hemostasia, la conjuntiva se cierra con dos
suturas absorbibles (figura 4.4). Si se ha realizado una cantotomia y
cantolisis, estas estructuras son reparadas entonces. En ocasiones, y en los
pacientes con presencia de grasa prolapsada a nivel superior se realiza
concomitantemente el abordaje superior. En éste abordaje, se accede al
paquete supero nasal a través de una incision en el surco palpebral superior
limitada entre la parte nasal y el primer tercio del parpado. Para medir el

volumen de grasa extraido, la grasa se colocd en una jeringa de 3 ml llena
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de suero salino, y el volumen de grasa extraido fue estimado por el

desplazamiento del suero. Bilateralmente y de forma simétrica el volumen de

grasa extraido fue de 0.5 ml.

Figura 4.4: Pasos de la cirugia descompresion orbitaria grasa

* Manejo postoperatorio

Postoperatoriamente los pacientes recibieron antibidticos intravenosos
durante las primeras 24 horas y corticoides por via oral durante los

siguientes 5 a 7 dias para minimizar el edema.

g. Caracteristicas del material

e Test VISA score

Test utilizado para valorar actividad y gravedad de la enfermedad. Véase

introduccion.
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* TAC/RMN

Pruebas radioldgicas a través de las cuales se valora el tejido blando

orbitario.

 Exoftalmometro de Hertel

La manera de medir la exoftalmia mas cominmente extendida es por medio
de una exoftalmometria. Des de 1905, en que Hertel describe el primer
modelo de exoftalmdmetro, se han descrito mas de 40 tipos diferentes 105.
Las diferencias estriban en los puntos de apoyo para realizar las medidas
(reborde orbitario lateral en los exoftalmdmetros de Hertel, reborde orbitario
superior e inferior en los exoftalmémetros de Naugle o frente y mejilla en los
de Murch), asi como en la presencia de plataformas de apoyo planas o

anguladas y la existencia de uno o dos espejos 106.

En general, se admite que las medidas obtenidas por exoftalmdémetros con
plataformas planas y de un solo espejo son las mas fiables de todos los

tipos de exoftalmémetro de Hertel.

La medicion se realiza con los siguientes pasos (figura 4.5):

a. Plataforma de fijacion sobre el reborde orbitario
b. La plataforma de fijacién debe colocarse sobre el otro reborde orbitario,
de modo que puede desplazarse para que quede ajustado en ambos

rebordes, y entonces mediremos la distancia intercantal

c y d. Puntos de referencia deben permanecer alineados
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e. Lectura de la posicién del vértice corneal.

Figura 4.5: Esquema de medicion realizada por exoftalmédmetro de Hertel
* Maedidas de motilidad ocular

El estrabismo asociado a la EOT aparece en un 40% de los casos y siempre
se debe a la afectacion muscular (inflamatoria en la fase aguda o fibrética en
la fase cronica). Son casi siempre restrictivas e incomitantes (por ejemplo, el
angulo del estrabismo varia segun la posicién de la mirada, por lo que los

prismas tienen una utilidad limitada).

Evaluaremos las ducciones (movimientos monoculares del globo) y las

versiones (movimientos binoculares del globo).

Seguimos el protocolo de evaluacion de motilidad ocular segin VISA. (figura

4.6).
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Figura 4.6: estudio motilidad ocular

ESTRABISMO/ MOTILIDAD

Diplopia:
No (o)
Ducciones 1)
Intermitente  (2)
Constante (3)
Cabeza torcida: s/n
Progresion: e/m/p

Ducciones (grados):

Restriccion > 45°

30-45
15-30°
<15°

e/m/p: estable, mejor, peor; s/n: si/no

h. Analisis estadistico

w N = 0O

w N = O

Medicion prismas:

El presente estudio es retrospectivo longitudinal selectivo de una poblacion.

Se realizd un analisis descriptivo de la muestra, utilizando media y desviacion

estandar para describir las variables cuantitativas y frecuencias y porcentajes

para las variables categdricas.

Se realizaron analisis bivariados con el fin de cuantificar las diferencias de

proptosis segun diferentes factores. Para comparar las diferencias en la

evolucion de proptosis segun variables categdricas se utilizd el test T de

Student para datos independientes (en caso de variables de 2 niveles) o

analisis de la varianza de un factor (ANOVA) para las variables categoricas

de mas de 2 niveles. Para correlacionar variables cuantitativas se utilizd el

coeficiente de correlacion de Pearson.
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En todos los andlisis se consideraron como estadisticamente significativos
valores de P inferiores a 0.05. Los analisis se realizaron mediante el

programa SPSS 18.0 (IBM Corp).
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5.-RESULTADOS

a. Analisis descriptivo de los resultados

Dieciséis orbitas de 154, en las que se documentd el habito tabaquico,

tenian historia de consumo (10%). Tabla 5.1

Tabla 5.1): Analisis descriptivo de los pacientes por habito tabaquico (N:154)

N %
Si 16 90%
No 138 10%

154 100

Ciento veintinueve Orbitas (59%) fueron incluidas en el Grupo I
(expansién grasa), 12 (6%) en el Grupo II (expansién musculo) y 76

(35%) en el Grupo III (expansién de musculo y grasa). Tabla 5.2
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Tabla 5.2): Analisis descriptivo de los pacientes por expansion de tejido blando
orbitario (N:217)

N %
Grupo I 129 59%
Grupo II 12 6%
Grupo III 76 35%

217 100

Cincuenta y ocho orbitas (27%) fueron incluidas en el grupo de > 25 mm
exoftalmia preoperatoria, 131 (61%) fueron incluidas en el grupo de 20-

25 mm, y 28 (13%) en el grupo < 20 mm. Tabla 5.3.

Tabla 5.3): Analisis descriptivo de los pacientes segin mm de exoftalmia
preoperatoria.

N %
> 25 mm 58 27%
20-25 mm 131 61%
< 20 mm 28 13%

217 100

Cincuenta y un pacientes tenian diplopia pre-operatoria y por lo tanto se

les realizd medidas de motilidad previo a la cirugia (47%). Tabla 5.4.
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Tabla 5.4): Analisis descriptivo de los pacientes segun diplopia preoperatoria.

Diplopia N %

Si 51 24%

No 166 76%
217 100

En ochenta y una érbitas (37%) se realizd descompresion orbitaria grasa
en dos compartimentos (superior e inferior) y 136 (63%) se realizd

descompresion orbitaria grasa inferior. Tabla 5.5.

Tabla 5.5): Analisis descriptivo de los pacientes segun abordaje quirdrgico.

N %
Superior e inferior 81 37%
Inferior 136 63%

217 100

Cuando se realizd abordaje inferior, en quince (7%) pacientes se realizd
incisién quirdrgica por via transcutanea y 202 ( 93%) pacientes se les

realizo incisidn quirdrgica por via transconjuntival. Tabla 5.6.
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Tabla 5.6): Andlisis descriptivo de los pacientes segun incision quirdrgica

utilizada en el abordaje inferior.

N %
Transcutanea 15 7%
Transconjuntival 202 93%

217 100

Veintisiete érbitas (12%) recibieron radioterapia para el tratamiento en la

fase activa EOT previamente a su estabilizacion; estos pacientes fueron

igualmente divididos entre el Grupo I, Il y III. Tabla5.7ayb

Tabla 5.7) a: Andlisis descriptivo de los pacientes segln radioterapia previa a la

cirugia (N:217).

N %
Si 27 12%
No 190 88%

217 100
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Tabla 5.7) b: Analisis descriptivo de los pacientes relacidon radioterapia previa y
grupo de tejido blando orbitario.

Radioterapia Grupo I Grupo II Grupo III  Total

Si 121 (93.8%) 11 (91.7%) 64 (84.2%) 196 (90.3%)
No 8 (6.2%) 1 (8.3%) 12 (15.8%) 21 (9.7%)
129 12 76 217

b. Analisis bivariado de los datos

Cuando los resultados fueron analizados en base a la expansion
preoperatoria de tejido — blando, se aprecid la mayor reduccion de
exoftalmia en los pacientes del Grupo I (expansion del compartimento
graso) y del Grupo III (expansion de grasa y musculo), media 3.27 y
3.47 mm de reduccion de la exoftalmia, respectivamente. Se consiguio
menos reduccion de la exoftalmia en el Grupo II de pacientes ( aumento

de musculos; media 2.83 mm reduccion). Tabla 5.9

Tabla 5.9): Analisis reduccidn exoftalmia en mm por grupos de tejido blando.

Grupos Preoperatorio Postoperatorio Media (DS)

I 23.5 20.3 3.3(1.5)
11 23.1 20.2 2.8 (1.5)
111 23.9 20.4 3.5 (1.6)

DS: Desviacion estandar.
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El test ANOVA “one-way” no demostrd diferencias estadisticamente

significativas entre grupos en cuanto a mm de reduccién de exoftalmia.

Se consiguié reduccion de la exoftalmia de 3.1 mm de promedio en
pacientes a los que se sometid a descompresidon orbitaria inferior. En
comparacion, se redujo la exoftalmia en un promedio de 3.59 mm en los
pacientes sometidos a descompresion combinada superior e inferior. Esta
diferencia fue estadisticamente significativa (p<0.001). Tabla 5.10. (t-

student)

Tabla 5.10): Analisis promedio de mm de reduccidén de exoftalmia en funcién
del abordaje quirurgico.

N % Media (DS)
Superior e 81 37% 3.59 (1.71)
inferior
Inferior 136 63% 3.1 (1.33)
217 100

Se consiguid reducciéon de proptosis de 4.15 mm en los pacientes con >
25 mm de exoftalmia preoperatoria, 3.17 mm en los pacientes entre 20-
25 mm de exoftalmia preoperatoria y 1.98 mm en los pacientes de < 20

mm de exoftalmia preoperatoria. Tabla 5.11.
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Tabla 5.11): Analisis de reduccion de mm segun mm de exoftalmia

preoperatoria.
N % Media(DS)
> 25 mm 58 27 4.15 (1.54)
20-25 mm 131 61% 3.17 (1.22)
< 20 mm 28 13% 1.98 (1.54)
217 100

DS: Desviacion estandar.

Se identificd correlacidon positiva de Pearson (r = 0.51, p<0.001) entre
grado de exoftalmia preoperatoria y reduccién postoperatoria de

exoftalmia (grafica 5.1).

10,07 ®

Difference mm.

R Square = 0.258
e P < 0.001

15 20 25 30 35
Preop. mm.

Grafica 5.1: Correlacion entre grado preoperatorio de exoftalmia y reduccién
postoperatoria de exoftalmia encontrada.
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Es importante subrayar que existe un ratio de 0.78:1 de grasa eliminada
(media+-SD 3.2+-1.30 cc) por milimetro reducido (diferencia en las
medidas de Hertel pre y postoperatorias en 35 pacientes en los que la
cantidad de grasa eliminada quirdrgicamente fue cuantificada) con un
coeficiente de correlacion de r=0.492 (p=0.004).

La historia de consumo de tabaco no afectd la cantidad de reduccion de

exoftalmia (p=0.6). tabla 5.12.

Tabla 5.12 Andlisis entre el habito tabaquico y la reduccién de protposis.

N % Media (DS)
Si 16 90% 3.16 (1.01)
No 138 10% 3.34 (1.56)
154 100

DS: Desviacion estandar.

Sin embargo, la historia de radioterapia previa si que aparecio de
relevancia, aquellos pacientes sin historia previa de radioterapia tuvieron
un promedio de 3.23 +/- 1.54 mm de reduccién, mientras que aquellos
con historia previa de radioterapia tuvieron promedio de 3.95 +/- 0.78

mm de reduccion (p=0.046). Tabla 5.13.

80



DESCOMPRESION ORBITARIA GRASA PARA LA ENFERMEDAD ORBITARIA TIROIDEA:ESTUDIO RETROSPECTIVO DE CASOS
PARA LA SELECCION DEL OPTIMO PACIENTE

Tabla 5.13): Analisis entre la radioterapia previa a la cirugia y la reduccion de la

exoftalmia.
N % Media(DS) Intervalo
confianza
Si 27 12% 3.95(1.06) +/-0.78
No 190 88% 3.23 (1.54) +/-1.54
217 100

DS: Desviacion estandar.

Ninguno de los pacientes del estudio sufrid neuropatia dptica inducida

por la cirugia.

Una mejoria en la diplopia y la motilidad se observd en 15 de 51
pacientes (29%) en los que se habia medido preoperatoriamente y
postoperatoriamente. La motilidad ocular empeord temporalmente en 2
de 51 pacientes (4%), pero mejoré espontaneamente al nivel

preoperatorio. Tabla 5.14.

Tabla 5.14): Andlisis descriptivo de los pacientes con diplopia preoperatoria y su
evolucién en el postoperatorio.

N %
Igual 34 67%
Mejor 15 29%
Peor 2 4%

51 100
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No aparecieron nuevos casos de diplopia, perdida de vision, hemorragia,

neuropatia optica, reactivacion, mala cicatrizacion de la herida quirdrgica,

0 infeccion postoperatoria.

Se realizd un andlisis multivariado de los resultados para comprobar

cuales de los factores que resultaron ser estadisticamente significativos

en el analisis bivariado son finalmente predictores independientes de la

reduccion en mm de la exoftalmia.

El modelo final ajustado por edad y sexo fue el siguiente: (tabla 5.15)

Tabla 5.15): Analisis multivariado de los factores predictores:

Variable Beta (IC95%) P-value
Edad -0.013(-0.029-0.003) 0.113
Sexo -0.076(-0.607-0.454) 0.777
Preop (mm) 0.236(0.178-0.294) <0.001
Abordaje quirurgico -0.468(-0.832-0.104) 0.012

Cuando estudiamos los pacientes que recibieron RDT previa a la cirugia, los

pacientes que si la recibieron, mejoraron mas en cuanto a mm de exoftalmia,

aunque en el andlisis multivariado demuestra que presentaban

preoperatoriamente mas mm de exoftalmia preoperatoria.
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6.-DISCUSION

Tras examinar retrospectivamente las indicaciones preoperatorias y los
resultados postoperatorios en los pacientes sometidos a la cirugia de
descompresion orbitaria grasa en nuestro centro, encontramos que los
pacientes con expansidon grasa o grasa y musculo a la vez, a si mismo con
mayor grado de exoftalmia, eran beneficiarios de una mayor reduccion de la
exoftalmia postoperatoria, independientemente de la historia de consumo de
tabaco. Sin embargo, incluso en aquellos pacientes con expansidn muscular o
menor grado de exoftalmia se aprecid un beneficio significativo postquirurgico.
La historia previa de radiacion no resultd negativa, e incluso fue beneficiosa,
aunque estos pacientes también presentaban mas mm de exoftalmia

preoperatoria.

Tradicionalmente la descompresién orbitaria grasa se ha llevado a cabo a través
de una variedad de abordajes quirurgicos; los dos mas comunmente utilizados
son la via transconjuntival o la incisidn subciliar transcutanea. A nivel inferior, el
mayor volumen de grasa orbitaria se consigue de los cuadrantes nasal y
temporal, consiguiendo minimo efecto en el volumen orbitario mediante la
exéresis del paquete graso central, de forma que una exéresis agresiva en esta
zona puede conllevar la apariencia ahuecada del parpado con acentuacion de la
proptosis residual. A nivel superior, la mayor reseccion de volumen de grasa

orbitaria se consigue del cuadrante nasal, aun asi tiende a ser menos efectivo
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que la exéresis del paquete graso inferonasal, y solemos reservar la cirugia en

este cuadrante para aquellos pacientes con prolapso significativo de grasa.

Mientras que la exéresis de grasa supero temporal ha sido descrita 75, puede
conllevar riesgo de dano de la glandula lagrimal o de su suplemento
neurovascular. Por ello nosotros evitamos el cuadrante supero temporal en

nuestra técnica quirdrgica, cémo Adenis y col 107.

En casos en los que hay una asimetria mayor de 2 mm en las medidas
preoperatorias de Hertel, nosotros conseguimos una descompresion adicional
via adelgazamiento del hueso o rotura del mismo en la orbita mas exoftalmica,

mas que proponernos realizar una descompresion orbitaria grasa asimétrica.

Cabe sefalar que mientras la definicion de grasa intra- y extraconal pareceria
anatdmicamente clara, en nuestra experiencia, la separacion entre estas dos
areas no es clara, con la absoluta certeza que la exéresis de grasa intraconal se
define cdmo la directa visualizacion de los musculos extraoculares. Dado que la
redistribucion de grasa ocurre tanto intra- cdmo postoperatoriamente, los
autores encuentran que la diferencia conceptual entre exéresis grasa intra-y

extraconal puede no tener relevancia significativa en la practica.

Este estudio tiene las siguientes limitaciones. En una situacion ideal, uno
clasificaria éxito quirirgico basandose en las medidas de Hertel pre-EOT, mas
gue medidas de Hertel preoperatorias. Las medidas de Hertel pre-EOT no estan
al alcance de forma rutinaria y en nuestra practica suelen ser estimadas

mediante la inspeccién de fotografias premdrbidas. Es posible que el grado de
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exoftalmia preoperatoria influencia la eleccidn del cirujano en la cantidad de
grasa a eliminar, de forma que en aquellos pacientes con mayor grado de
exoftalmia obtendran mayor eliminacion de grasa. Sin embargo, en nuestro caso
se elimina la mayor cantidad de grasa que se considere segura en todos los
pacientes, mas que basarse en la cantidad de grasa a eliminar en funcion del
grado de exoftalmia preoperatoria. Ademas, usando este criterio no hemos

producido ninguna sobrecorreccion a ningun paciente.

Nosotros no anticipamos el 29% de mejora subjetiva de la diplopia
preoperatoria como resultado de la cirugia. En la consulta, las medidas
ortdpticas son solo obtenidas de forma rutinaria en los pacientes aquejados de
diplopia. Como consecuencia, las medidas ortopticas sélo se recogieron en 51
de 109 casos. A pesar de la limitacion de la naturaleza retrospectiva del estudio
y nuestra ausencia de encuestas postoperatorias de calidad de vida, este
resultado sugiere que el efecto de la descompresion orbitaria grasa va mas alla

de la reduccion en la exoftalmia.

Nosotros especulamos que la movilizacidon y exéresis de grasa orbitaria induce
una lisis de los septos patoldgicos fibrosos intramusculares, descritos por
Koornneef 108, que a su vez implica una mejora en la rotacion ocular. Nosotros
analizamos la motilidad ocular en un subgrupo de pacientes, seria interesante
obtener las mismas medidas en todos los casos y asi estudiar mejor el efecto de
la cirugia de descompresién orbitaria grasa en las rotaciones oculares, aunque
sabemos a priori la mejora inducida en la movilizacion de los musculos como

consecuencia de la reduccion de la exoftalmia.
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Nosotros en este estudio no cuantificamos el aumento de volumen de los
musculos o el aumento de grasa en las imagenes preoperatorias; pero si
estudiamos cualitativamente la expansidon grasa, muscular o la combinacion de
ambos y por tanto clasificamos asi los pacientes en los Grupos I,II o III.
Ademas cabe destacar, que las imagenes recopiladas en cada paciente, no
tenian informacién del corte de amplitud. Normal en la practica clinica diaria.
Esperamos que nuestro analisis cualitativo eficiente sea de referencia general

cuando se examine a los pacientes con EOT.

Si comparamos nuestro estudio con el estudio retrospectivo de 3000 casos de
Olivari 109, encontramos que en su estudio el abordaje fue siempre
transpalpebral con exéresis grasa superior e inferior en todos los casos. Sus
resultados en cuanto a reducciéon de mm de exoftalmia fue superior a la nuestra,
de 5.9 mm de media, y con una exéresis grasa de media de 6.3 cc, aunque las

complicaciones en su estudio fueron de 15,6%.

Finalmente, este estudio esta limitado por las caracteristicas de la consulta de
nuestro cirujano, la cual recibe mas casos de EOT grave que la media, ya que
esta asociada al Hospital Columbia Presbyterian, de tercer nivel. Es importante
destacar que en la mayoria de casos graves, la descompresién orbitaria grasa

no seria considerada de eleccidn, a solas, como técnica quirurgica.

En resumen, mientras la descompresion orbitaria grasa puede y, a veces, debe
ser combinada con la descompresion dsea, la descompresion grasa en si misma,

consigue unos resultados fiables en cuanto a reduccion de exoftalmia en
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pacientes adecuadamente seleccionados, reduciendo la morbilidad quirlrgica, y
ocasionalmente mejorando la diplopia en aquellos pacientes con estrabismo

restrictivo.
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/.-CONCLUSIONES

1. La descompresion orbitaria grasa es una técnica quirdrgica que consigue
una media de reduccion de la exoftalmia de 3.28 mm.

2. Se identificd correlacion positiva de Pearson entre grado de exoftalmia
preoperatoria y reduccidon postoperatoria de exoftalmia.

3. El abordaje superior e inferior consigue una mayor reduccion en la
exoftalmia preoperatoria.

4. No se aprecia una diferencia estadisticamente significativamente en
cuanto al grupo de tejido - blando y la reduccidon exoftalmia
postoperatoria.

5. La historia de consumo de tabaco no afectd la cantidad de reduccion de
exoftalmia.

6. No aparecieron nuevos casos de diplopia, perdida de visidon, hemorragia,
neuropatia dptica, reactivacion, mala cicatrizacion de la herida quirtrgica,
0 infeccion postoperatoria.

7. La descompresidn orbitaria grasa asocia un morbilidad quirdrgica baja.

8. La descompresion orbitaria grasa es especialmente beneficiosa para
aquellos pacientes del grupo I y II y aquellos con mayor grado de
exoftalmia preoperatoria.
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