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HIPERTIROIDISMO

Exceso de hormona tiroidea ‘ Funcion tiroidea excesiva

2

1-2 % de la poblaciéon femenina

HIPOTALAMO-HIPOFISIS-TIROIDES
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Harriscn , Principios de MMedicina Interna, edicion 14, pdg. 2314-2322



Moderador
Notas de la presentación
Estado anormal de exceso de hormona tiroidea, resultado de una función tiroidea excesiva. 
Afecta 1-2 % de la población femenina y 0.5% de la masculina.
 Pacientes entre 20-50 años



ETIOLOGIA

HIPERTIROIDISMO 1¢2 HIPERTIROIDISMO 22

Enfermedad de Graves Adenoma hipofisario secretor de TSH
Bocio multinodular téxico Sd. De resistencia a la H. Tiroidea
Adenoma Toxico Turmoes secretores de gonadotropina
coriodnica
Amiodarona, exceso de yodo Tiritoxicosis gestacional

Tirotoxicosis facticia
Tiroiditis subaguda
Tiroiditis silente
Mutacion del TSHR

Struma ovarii



PATOGENIA

Infiltracién en la glandula tiroides de
células inmunoefectoras y células T
antigeno-especificas

*Produccion de autoanticuerpos que
“activan” a dicha glandula en la produccion
de hormona tiroidea.

*Algunos anticuerpos conocidos son la
peroxidasa tiroidea, tiroglobulina y ac.

contra el receptor de TSH (TSH-R)




CLINICA SISTEMICA

Depende de la gravedad de la tirotoxicosis, la duracion de la enfermedad, la

susceptibilidad individual y la edad del paciente

Hiperactividad, irritabilidad
Intolerancia al calor y sudores
Palpitaciones
Disforia
Fatiga y debilidad

Perdida de peso y aumento
apetito

Diarrea
Poliuria

Oligomenorrea, perdida de
libido

Taquicardia
FA en ancianos
Temblor
Bocio
Calor, piel seca

Debilidad muscular, miopatia
proximal

Ginecomastia
Retraccion palpebral

Exoftalmos



ENFERMEDAD ORBITARIA TIROIDEA
orbitaria

Musculos
extraoculares

Glandula
lagrimal

Glicosaminoglucanos

hidrofilicos

Linfocitos

Células plasmaticas

Macrofagos

Infiltracion de musculo extraocular



Moderador
Notas de la presentación
Afectación  grasa orbitaria, los musculos extraoculares y la glándula lagrimal, resultando en una expansión tisular debido al depósito de glicosaminoglucanos hidrofílicos, linfocitos, celulas plasmaticas, macrofagos y mastocitos, además de edema, y en ocasiones, fibrosis colágena. 

Un prerrequisito para que el TSHR se convierta en autoantígeno en la orbitopatía tiroidea, es que éste se exprese en los tejidos orbitarios. Numerosos estudios han demostrado que el RNAm y proteínas del TSHR están presentes en la orbitopatía tiroidea, existiendo además una correlación positiva entre los niveles de RNAm de TSHR y la actividad clínica.



EPIDEMIOLOGIA

Uk
0.2/100000 en hombres

Fase progresiva o activa (18 meses)

Fase estable o inactiva

14/100000 en mujeres

Curso bifasico



Moderador
Notas de la presentación
Enfermedad orbitaria más frecuente en EEUU y Europa
Más frecuente entre los 20 y 50 años
Enfermedad de Graves 90%
Tiroiditis de Hashimoto 3%



FACTORES DE RIESGO/TRASTORNOS ASOCIADOS

Historia
Familiar + .
Queratitis . .
. b Miastenia
limbica .
. Gravis
superior
Y=} (o)
masculino
Diabetes Alobecia
; Mellitus P
Diabetes =

Inicio rapido Neuropatia
Optica

Vitiligo



Moderador
Notas de la presentación
La orbitopatía tiroidea se relaciona con otras enf autoinmunes como:�


CLINICA

SEVERE
PROGRESSIVE
EXOPHTHALMOS

Ulceras por exposicion y
sobreinfeccion bacteriana


Moderador
Notas de la presentación
Retracción palpebral (80%): debido a hiperactividad simpática. Por aumento de catecolaminas, hiperactividad del elevador del parpado superior y recto superior. Típicamente retracción insidiosa del párpado superior, con retraso en el movimiento del párpado en la mirada hacia abajo, así como cierre incompleto palpebral (lagoftalmos). Se puede medir con una regla. 

consecuencia de la expansión de la grasa orbitaria y/o los músculos extraoculares. Puede visualizarse esclera en la zona inferior debido al prolapso del globo y retracción del parpado inferior. Se puede medir con exoftalmómetro o TC. 

La aparición combinada de retracción palpebral y proptosis incrementa el grado de exposición y daño corneal, con la aparición de erosiones epiteliales, abrasiones, ulceras e incluso perforaciones (queratitis límbica superior 2%)
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Moderador
Notas de la presentación
Inflamación y congestión de los tejidos blandos periorbitarios (80%): se manifiesta con dolor orbitaria, inyección y edemas conjuntivales y en la carúncula, parpados enrojecidos y edematosos, variación diurna (pero al despertarse tras dormir). Estos signos y síntomas suelen ser indicadores de inflamación activa.  

IMAGEN: Eritema conjuntival sobre la inserción de los rectos. Tipicamente hay una zona clara entre los vasos dilatados y el limbo esclerocorneal. 

Restricción de mm. extraoculares y estrabismo (30-40%): más común en pacientes añosos. Se produce una restricción progresiva, inicialmente intermitente y que solo afecta en ciertas posiciones de la mirada, debido a la expansión de los mm extraoculares y el tejido adiposo orbitario. Posteriormente puede producirse incluso fibrosis.  
Escala de Bahn-Gorman:
0 = no diplopía
I = diplopía intermitente (presente con fatiga)
II = Diplopia inconstante (horizontal o vertical)
III = diplopía constante en la visión al frente corregible con prismas
IV = diplopía constante en la visión al frente NO corregible con prismas

Se estudia mediante TC o RMN potenciada en T2 




CLINICA

Operator: MERNANDEZ, ELIZABETH
. A A6, 1,0, 4
0 r o
oD GCC Significance Optic Nerve Head Map
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d Vim (men?) 0,000 0.000
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Neuropatia éptica compresiva (3-5%)


Moderador
Notas de la presentación
Neuropatía óptica compresiva (3-5%): Disfunción potencialmente reversible del nervio óptico producida por compresión del nervio por el ingurgitamiento muscular o bien por la expansión grasa y proptosis. Se manifiesta típicamente por una alteración en la percepción del color y visión borrosa, pudiendo existir un DPAR+. Se presenta usualmente durante la fase activa de la enfermedad. Se estudia mediante TC para demostrar el alargamiento muscular, OCT papilar, CV o PEV. 
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CLASIEICACION Y DIAGNOSTICO

Clasificacion

s Existen multiples clasificaciones
*» Tipo practica, buscando la aplicacion clinica para tomar una
decision terapéutica en el momento.
s Objetivo:
« Enfermedad en fase activa o no activa
« Severidad de la afectacion




Clasificacion

* . e .
s 1969: Werner. NO SPECS Classification
‘ . Ll - -
s 1977: Werner. NO SPECS Modificada. Severidad
* . . 1 g 1 c
% 1989: Mourits et al. CAS (Clinical Activity Score)
° . e .
s 1997: Modificaciéon CAS
* . e .
s 1999: Clasificacion EUGOGO
* . 1o . .
% 2006: Dolman y Rootman. VISA (vision, inflammation,
strabismus, appearance)
TaBLE I: NO SPECS modified classification [22] ]:ﬂl' l|]lllﬂ.] [..:AS, 0]1]}" sCore .ﬂ.{'nls ]—'_
e Grade :“:ihs\‘s‘i‘z !f;i’gf'ﬁwms 1 Spontaneous orhital pain
: e e 2 Gaze evoked orbital pain
" 0 Absent 3 Eyelid swelling that is considered to be due to active GO
a Minimal
i ppderac 4 Eyelid erythema
Proptosis (3 mm or more of normal upper limits with or without symptoms) _ Conjunctival redness that is considered to be due to
e 2 )
11 : ?E\S jlxlnm over upper normal &C[.l‘r'{' G':)
. e 6 Chemosis
- . ::;\:lmla\ muscle involvement (usually with diplopia) T ]]1[] a.n]]l‘l:l[iul‘l Of carun L_]l:' (\'R plil:ﬂ
: . st ase Patients assessed after follow-up (1-3 months) can be
: Fixation ofa globe or globes scored out of 10 by including items 8-10
Corneal involvement (primarily due to lagophthalmos) y X X
y 0 .:m]u : 3 Increase of >2 mm in proptosis
a Stippling of cornea
b l{lfﬁmlmn 9 Decrease in uniocular ocular excursion in any one
: S o o i ) direction of >8"
VI 2 ;t:::.][’.l‘;ﬂor or choking, or visual field defect, vision 20/20-20/60 l[] ]:]CCFCJ'SC 01- ClCLliL}" {'quh‘ﬂ.]fl‘lt 10 ] Sl‘l["“fl‘l ]i”.‘lf'
b The same, but vision 20/70-20/200
c Blidness, vision less than 20/200




CLASIEICACION Y DIAGNOSTICO

-~ U o

ACTIVIDAD VS SEVERIDAD
Presencia o Ausencia de Grado de déficit funcional o
Inflamacion orbitaria estético en cualquier etapa

(Activa o Inactiva)

La severidad en la fase inactiva refleja las secuelas de la fase inflamatoria.

Actividad no es ni sindnimo ni coincidente con la gravedad de la enfermedad



CLASIEICACION'Y DIAGNOSTICO

Evaluacion Clinica de la Actividad de la OT

Sistema de puntuacion facil y rapido
_ que permite la clasificacion de la mayoria de
los pacientes con OT, en categoria de

"activa" o “inactiva”

b)Resonancia Magnética g5 a0 en
determinacion de la actividad

2

. Se correlacionan directamente
¢) Anticuerpos TSHR con la Actividad de OT

d)T S| Asociacion significativa entre
niveles TSI y actividad OT


Moderador
Notas de la presentación
TSI:Este examen puede ayudar
diagnosticar estos casos sutiles y supervisar la
curso de la actividad de la enfermedad como un funcional
biomarcador .


CLASIEICACION Y DIAGNOSTICO

Evaluacion Clinica de la Actividad de la OT

Actividad:
- v" Primera exploracion:3/7
Inicialmente v Siaui . .
1. Dolor, sensacion de presion en el globo o detras de Siguientes evaluaciones: 4/10
el

2. Dolor al realizar movimientos oculares (lateral,
superior, inferior)

3. Hiperemia-eritema palpebral

4. Hiperemia difusa en la conjuntiva

5. Quemosis

6. Edema de la caruncula

7. Edema palpebral
Pacientes evaluados después de un seguimiento de 1-3
meses

8. Aumento de 2 mm o mas de la exoftalmia en los
ultimos 1-3 meses

9. Pérdida o disminucion de la agudeza visual en los
ultimos 3 meses

10. Pérdida de la motilidad de 8 o mas grados en los
ultimos 3 meses

CAS alto: predictivo de buena
respuesta a tratamiento

CAS bajo: no excluye
necesariamente un resultado
favorable de la terapia



CLASIEICACION Y DIAGNOSTICO

4 parametros: Total 20 puntos
1. Vision: 1

2. Inflamacion: 10

3. Estrabismo: 6

4. Apariencia/exposicion: 3

Cada apartado recoge
aspectos subjetivos y

medibles de la enfermedad

Evaluacion Clinica de la Actividad de la OT
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Moderador
Notas de la presentación
El último intento publicado de clasificación de la orbitopatía tiroidea, ha sido realizado
por Jack Rootman y col. (191) en 2.006, basada en cuatro puntos: Visión, Inflamación,
Estrabismo y Aparición/exposición bautizada como VISA siguiendo la costumbre en el
tema del uso de acrónimos.
Dada la importancia que supone la figura de este investigador en la materia y lo
novedoso del artículo, desarrollaremos esta clasificación más detenidamente a
continuación.
Cada apartado recoge aspectos subjetivos y medibles de la enfermedad. La historia
clínica, incluye cuatro apartados para síntomas a la izquierda y signos a la derecha.
(Fig.31).
Tras cada sección hay una escala de progresión (mejor, igual, peor), recogiendo la
impresión del paciente y la del examinador en cuanto al curso de la enfermedad desde la
última visita.
Las medidas individuales se pueden complementar, con mayor o menor detalle, según
criterio del examinador.
Al final del formulario, hay una escala resumen de la actividad y severidad de cada una
de los cuatro apartados y un espacio para incluir el plan terapéutico de manejo.
En la primera visita, se registran la fecha y escala de gravedad al inicio de los síntomas
sistémicos y orbitarios. Esto puede ayudar a predecir la severidad en la evolución al
final de la fase inflamatoria.
A continuación describiremos los detalles de cada una de las cuatro secciones
10.3.1.- VISIÓN
El principal objetivo de este apartado es descartar la neuropatía óptica. La historia
incluye visión borrosa o desaturación de los colores así como la progresión y duración
de los síntomas.
Esto incluye agudeza visual mejor corregida, visión de colores usando el test Ishihara,
respuesta pupilar y aspecto del nervio óptico. Otras pruebas complementarias incluyen
TC o RMN para confirmar compresión de ápex orbitario o campos visuales
10.3.2.- INFLAMACIÓN
Los síntomas de inflamación de partes blandas, incluyen dolor en reposo o con los
movimientos oculares e hiperemia conjuntival u “ojo rojo”. Se usan síntomas similares
a los incluidos en el índice CAS pero se elimina el edema caruncular como un signo
separado (por considerarlo como parte de la quemosis).
10.3.3.- ESTRABISMO
Los síntomas incluyen, la progresión de no diplopia a diplopia, la diplopia en la mirada
vertical u horizontal, diplopia intermitente en la posición primaria de la mirada (PPM)
y la diplopia constante en PPM.
Las ducciones se pueden puntuar de 0º a 45º en las cuatro direcciones. También se
puede medir el estrabismo de forma objetiva con prismas y el cover test en las distintas
direcciones.
10.3.4.- APARICIÓN/EXPOSICIÓN
Los síntomas en este apartado incluyen proptosis, retracción palpebral, bolsas grasas y
exposición con sensación de cuerpo extraño, sequedad o lagrimeo secundario.
Las determinaciones objetivas incluyen retracción palpebral medida en milímetros,
proptosis medida mediante exoftalmómetro de Hertel y redundancia de grasa. Las
medidas de exposición incluyen captación de fluoresceína en la córnea o ulceración
En la práctica clínica, Rootman, dependiendo de la puntuación obtenida y la progresión
designa, si la puntuación es menor de 4 de entre 8 sin empeoramiento en las últimas
fechas, opta por un manejo conservador con compresas frías, elevación nocturna del
cabecero de la cama y antiinflamatorios no esteroideos.
Si el índice es de 5 o más, con o sin evidencia de progresión se opta por una actitud más
agresiva incluyendo corticosteroides orales o intravenosos, radioterapia, y en casos
refractarios agentes inmunosupresores


CLASIEICACION Y DIAGNOSTICO

Evaluacion Clinica de la Actividad de la OT

1. Vision 2. Inflamacion

ST TTHE LT (-] [ -]
o i BT
Wiy Sign or symptom Score
W an i abA Cantral vision: 82 fee /ph . o 0 absent
; Minils] Caruncular edema :

sl kel F. - a__ I: present

Colrvis  niabn Liolar vl whon erors (A0) Sl v 0: absent
Pupsis [ afigrast dodecn win yin ]L ‘[ I: cunjunct!va lies behind the
e i "'\é'" "’;'.-"' "“':.- Chemosis grey line of the lid

Funckis Dk meres m- 1-: : :l:lf : ) : 2: conjunctiva extends anterior to
Progress:  sibIw y y - =% the grey line of the lid

Conjunctival redness 0: absent
I: present
Lid redness 0: absent
I: present

° AV 0: absent _
o ReﬂejOS pupllares 1: present but without redundant

o0z ReperCUSién debida d Lid edema ;i;s]s:l-rliient and causing bulging in
* Vision de los colores - the palpebral skin, including
. CV —_—> N'eu ro patla lower lid festoon
° E I 1A d | 1 A t Optica DiStirOidea i?rre?s?ulbm e 0: absent; 1: present

Xp oracion el nervio Op ICO With Gaze 0: absent; 1: present

° Potenclales Evocados V|Sua|es Diurnal variation 0: absent; 1: present
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3. Estrabismo

a. Diplopia: 0-3

b. Restriccion de la motilidad : 0-3

CLASIEICACION'Y DIAGNOSTICO

Evaluacion Clinica de la Actividad de la OT

4. Apariencia/exposicion:

a. Sintomas: proptosis,retraccion palpebral
,bolsas grasas,fotofobia, sequedad,...

b. Signos: retraccion palpebral en mm,
exposicion escleral, lagoftalmos, prop-

tosis

c. Signos de exposiciéon corneal.
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EUGOGO (European Group on Grave’s Orbitopathy)

Enfermedad leve

Pacientes cuyas caracteristicas de la orbitopatia
tiroidea solo tienen un pequeio impacto en la vida
diaria insuficiente para justificar tratamiento
inmunosupresor o quirurgico

Enfermedad Moderada-severa

Pacientes cuya enfermedad ocular tiene un impacto
suficiente en la vida cotidiana para justificar los riesgos
de inmunosupresion ( si esta activo) o cirugia ( si esta
inactivo )

Enfermedad que amenaza a la vision

En esta categoria se justifica una intervencion
inmediata

Por lo general tienen 1 o mas de:

- Retraccién del parpado <2 mm

- Afectacion de tejidos blandos leve

- Exoftalmos <3 mm

- Transitorio o no diplopia

- Exposicion de la cornea que responde a los
lubricantes

1 o mas de los siguientes:

- Tapa de retraccion 22 mm

- Afectacion de tejidos blandos moderada o severa
- Exoftalmos = 3 mm

- Diplopia

Pacientes con :

- La neuropatia optica distiroidea y / o alteraciones de
la cornea

Vision también puede verse amenazada en pacientes
con:

- Inmovilizacion globo con lagoftalmos

- Pliegues coroideos

- Subluxaciones globo



Orbitopatia tiroidea leve con retraccion de parpado
superior derecho

Oftalmopatia tiroidea leve a moderada con retraccion
del parpado superior izquierdo y restriccion del ojo
izquierdo en aduccion y supraduccion




CLASIEICACION Y DIAGNOSTICO

Evaluacion Clinica de la Severidad de la OT

Orbitopatia tiroidea activa moderada a severa

El paciente presenta signos inflamatorios ( edema
palpebral y hiperemia , quemosis , hiperemia
conjuntival y edema de cartncula) , la limitacion de la
mirada hacia arriba bilateral y retraccion del parpado

Orbitopatia tiroidea moderada a severa inactiva
predominando exoftalmos y retraccion del parpado
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CLASIEICACION'Y DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO

1

. Examen Oftalmoldégico completo

Conocimiento del estado metabdlico del paciente:
LABORATORIO
i. Nivelesde TSH, T3y T4
ii. Deteccion de ac contra TSHR
iiil. Hemograma, Bioquimica:
a. Bilirrubina y enzimas hepaticas
b. Anemia microcitica y trombocitopenia

Pruebas de imagen
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CLASIEICACION/Y DIAGN
S5 DIAGNOSTICO
Pruebas de imagen No siempre necesarias
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Principales indicaciones:

Ecografia

» Accesible, bajo coste, sin radiacion ionizante

 Desventajas: experiencia, no buenas
imagenes 1/3 posterior de la orbita

« Permite descartar otros tipos de afectacion
orbitaria

« Modo A: ecos de reflectividad baja:
inflamacion

« Engrosamiento muscular, aumento grasa,
aumento glandula lagrimal, ...

Ecografia modo A y B (corte sagital).
Engrosamiento del vientre muscular con
tenddén de inserciéon normal. Baja reflectividad
interna en modo A (sugiere inflamacion).


Moderador
Notas de la presentación
Dx dif de enfermedades orbitarias en casos atípicos(enfermedades inflamatorias orbitarias no tiroideas y tumores orbitarios tienen que ser descartados ) .
Evaluar el riesgo de NOD por el hacinamiento apical  y / o prolapso intracraneal de la grasa orbitaria a través de la fisura orbital superior




Pruebas de imagen No siempre necesarias

Principales indicaciones:

« Dx Diferencial de enfermedades orbitarias en
casos atipicos

* Mas sensible para identificar musculos
extraoculares agrandados que la RM

« Evaluar el riesgo de NOD

* Planificar la descompresion orbitaria



Moderador
Notas de la presentación
Dx dif de enfermedades orbitarias en casos atípicos(enfermedades inflamatorias orbitarias no tiroideas y tumores orbitarios tienen que ser descartados ) .
Evaluar el riesgo de NOD por el hacinamiento apical  y / o prolapso intracraneal de la grasa orbitaria a través de la fisura orbital superior




CLASIEICACION Y DIAGNOSTICO

DIAGNOSTICO

Pruebas de imagen No siempre necesarias

Principales indicaciones:

* Para evaluar la actividad inflamatoria
por el aumento de la senal en T2
(tiempo de relajacion en T2 mas
largo)

* Fase activa: hipersenal, Fase
inactiva: hiposenial

» Estudio del flujo sanguineo ocular en pacientes con OT
* Aumento de la velocidad del flujo arterial en pacientes con
OT activa debido a la inflamacion del tejido retro-orbitario



Moderador
Notas de la presentación
La RM muestra hacinamiento apical en vértice de la órbita izquierda
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ORBITORATIA

TRATAMIENTO

No importa lo que haya fumado antes Mejoria espontanea formas leves OT
Dejar de fumar YA: | Mejor respuesta tto IS

Disminuye riesgo progresion a formas mas s&vesds-ion con Yodo uso preventivo CT
Disminuye incidencia proptosis y diplopia  orgles 0’2mg/kg por semana 6 semanas



ORBITORATIA
TRATAMIENTO

CORTICOIDES

SELENIO

BIOLOGICOS




ORBITOPRATIA [LEVIE
ORBITOPATIA LEVE

20% MEJORAN espontaneamente
65% ESTABLES
15% PROGRESAN a formas mas severas




ORBITORATIA LEVE

MEDIDAS GENERALES

o Lagrimas y lubricantes artificiales

- lid retraction <2 mm

- mild soft tissue involvement F
- exophthalmos <3mm
- transient or no diplopia
- corneal exposure responsive to lu hru::anﬁ ‘

° Toxina botulinica

MENER




ORBITOPATIA LEVE

TRATAMIENTO

GC iv y radioterapia orbitaria son potencialmente efectivas




ORBITORATIA LEVE
Mejoria significativa

61% grupo Selenio TRATAMIENTO

Vs
36% grupo placebo SELENIO

e Selenium and the Course of Mild =,
Graves’ Orbitopathy ||

Recomendacion 100
ug 2 vdia
6 meses



ORBITOPATIA MODERADA- SEVERA

TRATAMIENTO

Intravenous Glucocorticoids for Graves’ Orbitopathy:
Efficacy and Morbidity SPECIAL FEATURE

Clinical Review

S. Zang, K. A. Ponto, and G. ). Kahaly

> Efectividad < Efectividad
¢ 830% *49%
> Rapidez Accion < Rapidez Accidn
< Efectos 29s > Efectos 29s
©55% *80%

L. . Graves === 65% Morbilidac

===) 0'6% Mortalidad
Dosis acumulativa <8 gr IV GC
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TRATAMIENTO

CORTICOIDES IV

Respuesta 12 dosis INDICADOR respuesta tto

Esquema terapéutico:

0’5 gr metilprednisolo‘na iv 1 vez/ semana
6 semanas
0’25 gr metilprednisolona iv 1vez/ semana

6 semanas

* Incertidumbre si no hay o hay poca respuesta



ORBITORATIA MODERABA- SEVERA

A

TRATAMIENTO

CORTICOIDES

INTRAVENOUS GLUCOCORTICOIDS

cellular membrane

diffusion through
4 the membrane
attachment to

the receptor -
@/ glucocorticoid-receptor

mechanism of transrepression mechanism of transactivation

translocation of the
no transcription => no complex into the nucleus
roinflammatory mediators | antiinflammatory mediators |
P ry — S— —‘- — —
Jr —
- )
attachment increased ~N

/ @ transcription  inhibition

(
\ \F@

and interaction

stimulation transcription \

lnteractlo@

\ I proinflammatory gene | | antiinflammatory gene - /
~ -""
—
—— S o i (I
nucleus

Fig. 2. Algorithm for the iv glucocorticoid treatment in active and severe GO.



ORBITORATIA MODERADA- SEV

TRATAMIENTO

(LI
S

CORTICOIDES OT

- Hepatitis reciente l

- Disfuncion hepatica Altas d°5'5 IV pulsos

- Morbilidad cardiovascular

- Hipertesion severa Dosis acumulatlva <8gr
- DM mal controlada No administrar dias
- Glaucoma consecutivos

Unica dosis 0’5g/dia preferible

MONITORIZACION (MENSUAL)




ORBITORATIA MODERADA- SEVERA
TRATAMIENTO

. QUE HACEMOS SINO FUNCIONAN CT IV?

1 i ek s, S 1N

tyrosine kinose lnh-lblll:rll,-'

A TOR ahib€ieers o

pderhifie o bt e
mTOE inhd bt o




ORBITORATIA MODERADA- SEVERA

TRATAMIENTO

CORTICOIDES RETRO/ PERIBULBARES

Treatment of thyroid associated ophthalmopathy with
periocular injections of triamcinolone
R Ebner, M H Devoto, D Weil, M Bordaberry, C Mir, H Martinez, L Bonelli, H Niepomniszcze

Br J Ophthalmel 2004:88:1380-1384. doi: 10.1134/bjo.2004.045193
Eficaces

Mejoria visidn binocular
Reduccion tamano ME con TC

Pero no tanto como sistémicos

S



ORBITOPATIA SEVERA- MODERADA

RADIOTERAPIA




ORBITOPATIA SEVERA- MODERADA

— Promotion/aumento

—| Inhibition/descenso

sAA - Efectos indirectos del Rituximab

S
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ORBITORATIA SEVERA- MODERADA
RITUXIMAB
En OT - farmaco “USO COMPASIVO”

2 ensayos clinicos aleatorizados 2015 con resultados contradictorios

Randomized Controlled Trial of Rituximab in Patients
With Graves’ Orbitopathy Rituximab VS Placebo

Sin diferencias significativas

Efficacy of B-cell targeted therapy with rituximab in patients with active moderate to severe Graves' orbitopathy:
a randomized controlled study.

Rituximab > eficaz CT

Pauta gnral:
1000 mgr 2 veces
intervalo 2 semanas 11.2 40% 2 1 dnica dosis 500mgr

DURACION CT PREVIOS ALT. MOE

Buenos resultados con

4.5 19% 3'5




ORBITORATIA SEVERA- MODERADA

TOCILIZUMAB

Treatment of Ac "__;_1.

F"Elez Moreiras, Jose Wic &
M.D.7 l

Orbitopathy

ez, Estanislao Cardiel

Estudio prospectivo
NO aleatorizado
18 pacientes

8mg/kg iv
c/4-5 semanas

4- 5 pautas



ORBITORATIA SEVERA- MODERA

ANALOGOS SOMATOSTATINA

g



Moderador
Notas de la presentación
Los analogos de somatostaina comenzaron a usarse al observar receptores somatostina en fibroblastos y linfocitos orbitarios pero hay 4 ensayos clinicos para analogos de somatostina, uno d ellos d la clinica mayo. Y ningun ha encontrado efectos beneficiosos mayores tras su uso.


ORBITORATIA SEVERA- MODERA

CICLOSPORINA

g



Moderador
Notas de la presentación
Slo hay dos ensayos clinicos sobre uso ciclosporina en ot moderada-severa. Se puede dar sola cuyo efecto es inferior a gc orales o conjuintamente. El problema es que presenta un elevado coste y numerosos efectos 2os por lo que aunque podamos considerarla una alternativa al fracaso de gc iv solos no es recomendable, buscariamos otras opciones de tto.


MENAZA VISION
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Moderador
Notas de la presentación
Slo hay dos ensayos clinicos sobre uso ciclosporina en ot moderada-severa. Se puede dar sola cuyo efecto es inferior a gc orales o conjuintamente. El problema es que presenta un elevado coste y numerosos efectos 2os por lo que aunque podamos considerarla una alternativa al fracaso de gc iv solos no es recomendable, buscariamos otras opciones de tto.


ORBITOPRATIA CRONICA
TRATAMIENTO

12 ORBITA

Tratamiento Secuelas

22 ESTRABISMO

32 PARPADOS



ORBITORATIA CRONIEA
12 DESCOMPRESION ORBITARIA

C Una pared (medial preferida en NOC)
Dos paredes (< 3.2-4.8mm)
Tres paredes (< 5.6- 6.5 mm)

* Descompresion lateral, < Diplopia



ORBITOPATIA CRONICA




ORBITORATIA ERONIECA
32 CIRUGIA PALPEBRAL

Botox (corta duracion)
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