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Resumen  

La orbitopatía tiroidea es una afección autoinmune que se asocia con mayor frecuencia a la 

enfermedad de Graves, siendo uno de los trastornos orbitarios del adulto más frecuente que 

tiene un importante impacto en la calidad de vida y puede poner en peligro la visión. Estudios 

recientes y reportes de casos han sugerido que la diabetes mellitus puede ser un factor de 

riesgo predictivo para el inicio, la progresión y la gravedad de la orbitopatía tiroidea. Se 

decide realizar este estudio con el fin de conocer la relación entre el estadio de severidad 

clínica de los pacientes diabéticos con orbitopatía tiroidea y su control metabólico. 

Método: Se realizó un estudio retrospectivo correlacional de tipo cohorte que incluyo a todos 

los pacientes diagnosticados con orbitopatía tiroidea que acudieron a la consulta de 

oftalmología se dividió en dos grupos diabéticos y no diabéticos y se correlacionó el estadio 

de severidad clínica de la orbitopatía tiroidea con el control metabólico de los pacientes 

diabéticos.  

Resultados: en la presente investigación se evaluaron y analizaron 32 pacientes, 15 

diabéticos (47.36 %) y 17 (56.64) no diabéticos de los cuales la edad promedio fue de 46 

años, el género más afectado fue el femenino con un 78.13%. El estadio de severidad clínica 

más frecuente presentado en nuestra muestra fue el leve con 16 casos para un 50% (DM 25 

% vs NO DM 75%). Se encontró que la prevalencia del estadio de severidad clínica Severo 

(DM 66.6% vs NO DM 33.33%) y amenazante para la visión  (DM 100 % vs NO DM 0.00%) 

fue mayor en pacientes diabéticos. Encontramos una correlación positiva entre los niveles de 

HbA1c y el estadio de severidad clínica (R 0.566 P = 0,001) al igual que el con el estadio de 

actividad clínica (0.373 P=0.036). 

Discusión: La presencia de diabetes mellitus en pacientes con orbitopatía tiroidea puede ser 

un factor predictivo para el inicio, la progresión y la gravedad de esta. Existen diferencias 

significativas en las características clínicas de presentación entre los pacientes diabéticos y 

no diabéticos teniendo una mayor incidencia de proptosis, estrabismo y diplopía en aquellos 

pacientes diabéticos. Los niveles elevados de HbA1c en pacientes diabéticos predisponen a 

estadios de severidad y actividad clínica más graves de la orbitopatía tiroidea con la aparición 

de estadios clínicos activos moderados, severos y amenazantes para la visión. La aparición 

de neuropatía óptica compresiva como complicación de la orbitopatía tiroidea es más 

frecuente en pacientes diabéticos que tengan pobre control metabólico por lo que es crucial 

una detección temprana de la enfermedad para dar un tratamiento oportuno y evitar una 

ceguera irreversible por esta causa. 

 

Palabras claves: Orbitopatía tiroidea, diabetes mellitus, estadio severidad clínica. 
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Summary 

Thyroid orbitopathy is an autoimmune condition that is most frequently associated with 

Graves' disease, being one of the most frequent orbital disorders in adults that has a 

significant impact on quality of life and can endanger vision. Recent studies and case reports 

have suggested that diabetes mellitus may be a predictive risk factor for the onset, 

progression, and severity of thyroid orbitopathy. It was decided to carry out this study in 

order to know the relationship between the stage of clinical severity of diabetic patients with 

thyroid orbitopathy and their metabolic control. 

Method: A retrospective correlational cohort study was carried out that included all patients 

diagnosed with thyroid orbitopathy who attended the ophthalmology consultation, divided 

into two diabetic and non-diabetic groups, the stage of clinical severity of thyroid orbitopathy 

was correlated with metabolic control of diabetic patients. 

Results: in the present investigation, 32 patients were evaluated and analyzed, 15 diabetics 

(47.36%) and 17 (56.64) non-diabetics, of whom the average age was 46 years, the most 

affected gender was the female with 78.13%. The most frequent clinical severity stage 

presented in our sample was mild with 16 cases for 50% (DM 25% vs NO DM 75%). It was 

found that the prevalence of clinical severity stage Severe (DM 66.6% vs NO DM 33.33%) 

and vision threatening (DM 100% vs NO DM 0.00%) was higher in diabetic patients. We 

found a positive correlation between HbA1c levels and the stage of clinical severity (R 0.566 

P = 0.001) as well as with the stage of clinical activity (0.373 P = 0.036). 

Discussion: The presence of diabetes mellitus in patients with thyroid orbitopathy can be a 

predictive factor for its onset, progression and severity. There are significant differences in 

the clinical characteristics of presentation between diabetic and non-diabetic patients, with a 

higher incidence of proptosis, strabismus and diplopia in those diabetic patients. High levels 

of HbA1c predispose to more serious stages of severity and clinical activity of thyroid 

orbitopathy with the appearance of moderate, severe and vision-threatening active clinical 

stages. The appearance of compressive optic neuropathy as a complication of thyroid 

orbitopathy is more frequent in diabetic patients with poor metabolic control, so early 

detection of the disease is crucial to provide timely treatment and avoid irreversible blindness 

due to this cause. 

 

Keywords: Thyroid orbitopathy, diabetes mellitus, clinical severity stage. 
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Introducción  

La orbitopatía tiroidea es una afección autoinmune debilitante que se asocia a la enfermedad 

de Graves.1 En su forma inicial, fase progresiva, se caracteriza por inflamación de la 

superficie ocular, inflamación del tejido periorbitario y expansión muscular y de la grasa 

retroorbitaria, como resultado, los pacientes a menudo se presentan con retracción palpebral, 

proptosis, edema de párpados, hiperemia, quemosis conjuntival, estrabismo y/o diplopía. 

Después de que la inflamación cede, los pacientes pueden experimentar alguna mejoría, 

pasando a una fase inactiva, pero los síntomas clínicos residuales y las alteraciones estéticas 

secundarias a la fibrosis en el área palpebral a menudo persisten.2 La orbitopatía tiroidea se 

puede clasificar como leve, moderado, grave o que pone en peligro la visión dependiendo de 

la gravedad de la retracción del parpado, afectación de tejidos blandos, proptosis, diplopía, 

exposición corneal y el estado del nervio óptico.3,4 requiriendo intervención urgente cuando 

un paciente desarrolla neuropatía óptica compresiva y/o perforación corneal. 

Los factores de riesgo conocidos para el desarrollo de orbitopatía tiroidea incluyen 

antecedentes de terapia con yodo radiactivo, desregulación de la tiroides, tabaquismo, alta 

concentraciones séricas del receptor de la hormona estimulante de la tiroides (TSHR) y 

deficiencia de vitamina D.5-10 La orbitopatía tiroidea es de 5 a 6 veces más frecuente en 

mujeres que en hombres, pero los hombres con enfermedad de Graves tienen más 

probabilidades de desarrollar orbitopatía tiroidea graves que sus contrapartes femeninas.11,12 

Los factores de riesgo para una enfermedad más grave incluyen un mayor nivel de 

inmunoglobulina estimulante del autoanticuerpo TSHR, sexo masculino, edad avanzada y 

tabaquismo.9,12-16  

Estudios recientes y reportes de casos han sugerido que la diabetes también es un factor de 

riesgo para el desarrollo de orbitopatía tiroidea con características más graves de la 

enfermedad.14,17-19 Sin embargo, las diferencias entre pacientes con orbitopatía tiroideas con 

y sin diabetes aún no se han estudiado con detalle, y si existe alguna relación entre el control 

metabólico de los pacientes diabéticos, con el estadio de severidad clínica. Nos planteamos 

determinar la correlación entre el estadio de severidad clínica de la orbitopatía tiroidea en los 

pacientes diabéticos con su control metabólico a través de sus niveles de hemoglobina 

glucosilada en la consulta de oftalmología del Instituto Nacional de Diabetes Nutrición y 

Endocrinología INDEN. 
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Capítulo 1. Problema  

1.1 Planteamiento del problema 

La orbitopatía tiroidea es una afección autoinmune que se asocia con mayor frecuencia a la 

enfermedad de Graves, siendo uno de los trastornos orbitarios del adulto más frecuente que 

tiene un importante impacto en la calidad de vida y puede poner en peligro la vision.14 se 

caracteriza por una respuesta inflamatoria inmunomediada que en la fase activa de la 

enfermedad se produce activación de fibroblastos, deposición de glucosaminoglucanos, 

colágeno, causando la expansión de tejidos blandos orbitarios y periorbitarios afectando 

tejido adiposo y músculos extraoculares, como resultado, los pacientes se presentan con 

exoftalmos, retracción palpebral, hiperemia conjuntival, estrabismo y diplopía3. La 

orbitopatía tiroidea se puede clasificar como leve, moderado, grave o que pone en peligro la 

visión dependiendo de la gravedad de sus signos y síntomas requiriendo intervención urgente 

cuando se desarrolla neuropatía óptica compresiva y/o perforación corneal 2-4 

Los factores de riesgos conocidos para el desarrollo de la orbitopatía tiroidea incluyen 

desregulación tiroidea, antecedentes de terapia con yodo radiactivo, tabaquismo, deficiencia 

de vitamina D, alto consumo de tabaco y edad avanzada. Se presenta 5 a 6 veces más 

frecuente afectado el sexo femenino, pero en el sexo masculino las formas más graves de la 

enfermedad.5-12 

Estudios recientes han sugerido que la diabetes mellitus también es un factor de riesgo para 

el desarrollo de orbitopatía tiroidea. La asociación entre la diabetes tipo 1 y la orbitopatía 

tiroidea no se ha dilucidado por completo, pero tienen etiologías relacionadas; ambas son 

enfermedades autoinmunes mediadas por células T, con susceptibilidad común en variantes 

genéticas que influyen a la presentación de antígenos, activación y diferenciación de estas.20 

Casos más graves de orbitopatía tiroidea se han observado en pacientes con diabetes mellitus 

tipo 2, que es más prevalente y no tiene factor autoinmune asociado.20 Se ha propuesto que 

la resistencia a la insulina de los pacientes diabéticos tipo 2 da como resultado 

hiperinsulinemia compensatoria, lo que conduce a una reducción en la proteína de unión del 

factor de crecimiento similar a la insulina (IGF-1R) resultando en un aumento de la 

biodisponibilidad de este. Estos cambios amplifican la activación ya anormal de IGF-1R en 

la patogénesis de la orbitopatía tiroidea empeorando la proliferación de fibroblastos y 
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adipogénesis produciendo cuadros más severos de la enfermedad.20Además, las 

vasculopatías inducidas por diabetes y la retinopatía diabética predisponen a que los 

pacientes con orbitopatía tiroidea sean más susceptibles a neuropatías ópticas, como se ha 

sugerido en diversos estudios.19-20 Sin embargo, existe poca información sobre las diferencias 

en las características clínicas entre los pacientes diabéticos y no diabéticos con orbitopatía 

tiroidea y si existe relación entre el estadio de severidad clínica y el control metabólico en 

estos pacientes. 

Mediante la realización de este estudio se procura investigar la correlación entre el estadio 

de severidad en los signos y síntomas de la orbitopatía tiroidea en los pacientes diabéticos 

con su control metabólico a través de sus niveles de hemoglobina glucosilada, las 

características sociodemográficas y las diferencias en su presentación clínica entre los 

pacientes diabéticos y no diabéticos atendidos en la consulta de Oftalmología del Instituto 

Nacional de Diabetes Nutrición y Endocrinología INDEN 

1.2 Preguntas de Investigación. 

1- ¿Cuáles son las características sociodemográficas de nuestra población? 

2. ¿Existe correlación entre el estadio severidad clínica de la orbitopatía tiroidea con el 

control metabólico en los pacientes con diabetes mellitus? 

3- ¿Existe correlación entre la clasificación de actividad clínica de la orbitopatía tiroidea con 

el control metabólico en los pacientes con diabetes mellitus? 

4- ¿Existe correlación entre los niveles de hormonas tiroideas con el nivel de hemoglobina 

glucosilada en los pacientes diabéticos con orbitopatía tiroidea? 

5- ¿Cuáles son las diferencias en las características clínicas entre los pacientes diabéticos y 

no diabéticos con diagnóstico de orbitopatía tiroidea? 

6- ¿Cuáles son las complicaciones más frecuentes presentadas en los pacientes diabéticos 

con orbitopatía tiroidea? 

7- ¿Qué porcentaje de pacientes diabéticos con orbitopatía tiroidea necesitaron de tratamiento 

quirúrgico? 
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1.3. Objetivos 

1.3.1. Objetivo General 

Determinar la correlación entre el estadio de severidad clínica de la orbitopatía tiroidea en 

los pacientes diabéticos con su control metabólico en el departamento de Oftalmología del 

Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología y Nutrición (INDEN) durante el periodo enero 

2015 – mayo 2022. 

1.3.2. Objetivos Específicos 

Identificar las características sociodemográficas de los pacientes que componen nuestra 

población. 

Determinar el estado metabólico de los pacientes diabéticos con orbitopatía tiroidea a través 

de sus niveles de hemoglobina glucosilada.  

Medir los niveles de las hormonas tiroideas de los pacientes diabéticos con orbitopatía 

tiroidea.  

Identificar las diferencias en las características clínicas de los pacientes diabéticos y no 

diabéticos con orbitopatía tiroidea. 

Definir el estadio de severidad clínica de los pacientes diabéticos con orbitopatía tiroidea. 

Definir el estadio de actividad clínica de los pacientes diabéticos con orbitopatía tiroidea. 

Determinar la complicación más frecuente presentada por los pacientes diabéticos con 

orbitopatía tiroidea. 

Identificar la necesidad de implementar o no tratamiento quirúrgico en los pacientes 

diabéticos con orbitopatía tiroidea. 

1.4. Justificación  

Conociendo que la diabetes mellitus es una causa de morbilidad y mortalidad importante en 

República dominicana, principalmente en los pacientes con pobre control metabólico quienes 

tienen mayor incidencia en aparición de complicaciones y que la orbitopatía tiroidea aunque 

no es tan prevalente se manifiesta afectando importantemente la calidad de vida de los 

pacientes  y es causa importante de perdida de agudeza visual junto a secuelas estíticas que 

limitan el desarrollo de la vida normal de los individuos afectados por la misma. Es por esto 

importante definir si existe una relación de sinergismo entre estas patologías para poder dar 

un seguimiento y tratamiento integral multidisciplinario para evitar la pérdida visual y la 
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afectación psicológica del cambio de apariencia que produce la orbitopatía tiroidea. Por lo 

que nos planteamos determinar si la diabetes tiene un impacto en el desarrollo y la progresión 

de la orbitopatía tiroidea y si se puede utilizar como un factor predictivo del pronóstico. En 

este estudio determinamos la correlación entre el estadio de severidad clínica de la orbitopatía 

tiroidea en los pacientes diabéticos con su control metabólico en el departamento de 

Oftalmología del Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología y Nutrición (INDEN) 

durante el periodo enero 2015 – mayo 2022. 

1.5. Limitaciones 

No hubo homogeneidad en la medición de los valores séricos de la HBA1c y las hormonas 

tiroideas ya que algunas de las pruebas en los expedientes fueron realizadas en laboratorios 

y equipos diferentes. 

 

Los protocolos institucionales actualmente implementados para el cumplimiento ético, se 

tomaron un intervalo de tiempo mayor para las autorizaciones lo que pudo haber limitado el 

tiempo de estudio. 
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2.1. Antecedentes y Referencias 

En febrero de 2022 Patel, Vishal K. y colaboradores publicaron un articulo en la revista 

“Endocrine Practice” revista oficial de la Asociación Americana de Endocrinólogos Clínicos 

y el Colegio Americano de Endocrinología titulado “Characteristics of Diabetic and 

Nondiabetic Patients With Thyroid Eye Disease in the United States: Un estudio 

retrospectivo con el propósito de examinar las características clínicas de la orbitopatía 

tiroidea en pacientes diabéticos y no diabéticos. Se identificaron un total de 51, 220 pacientes 

con orbitopatía tiroidea, de ellos, 2618 (5,1%) y 12 846 (25,1%) tenían DM tipo 1 y DM tipo 

2, respectivamente. En pacientes con DM, el estrabismo (25,4%, 22,6% vs 19,9%) y la 

diplopía (38,6%, 37,9% vs 29,9%) ocurrió con más frecuencia frente a los no diabéticos pero 

la proptosis ocurrió con menos frecuencia (42,3 %, 46,3 % frente a 58,5 %; todos P < 0,001). 

La orbitopatía tiroidea muy severa que amenazaba la visión se produjo con mayor frecuencia 

en pacientes con DM debido a las tasas más altas de neuropatía ópticas compresivas.20 

En mayo de 2020 Ramamurthy, Lakshmi B., y colaboradores realizaron un estudio publicado 

en el Indian Journal of Ophthalmology llamado "Severity of thyroid eye disease and type-2 

diabetes mellitus: Is there a correlation?" Con el objetivo de estudiar la correlación entre 

orbitopatía tiroidea (OT) y la diabetes mellitus tipo 2, realizando un estudio de corte 

transversal tipo cohorte enero de 2018 a diciembre de 2018.  Un total de 105 pacientes fueron 

incluidos en el estudio. Resultando que la OT leve se presentó en 61 pacientes de los cuales 

11 eran diabéticos, moderada en 26 pacientes (8 diabéticos), y severa en 18 pacientes (14 

diabéticos). Entre los pacientes con OT, se observó que el porcentaje de pacientes diabéticos 

estaba en orden creciente hacia el espectro de gravedad de OT. Se encontró que la prevalencia 

de OT grave era mucho mayor en pacientes diabéticos, llegando al 77,77% de 18 pacientes. 

Se observó una correlación estadísticamente significativa (P = 0,014) entre OT grave y la 

diabetes mellitus tipo 2. Concluyendo que los pacientes diabéticos tipo 2 pueden tener más 

severidad en la presentación clínica de OT. 14 
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En 2020 Rath, Suryasnata, y colaboradores publicaron un artículo en la revista “Ophthalmic 

Plastic and Reconstructive Surgery” revista oficial de la Sociedad Americana de Cirugía 

Plástica y Reconstructiva Oftálmica, con el titulo "Sight-threatening thyroid eye disease: role 

of diabetes mellitus and interaction with other risk factors." Este fue un estudio retrospectivo 

de cohorte que incluyó a 202 pacientes consecutivos con orbitopatía tiroidea que se 

presentaron entre 2013 y 2019. con el objetivo de determinar si  la diabetes mellitus (DM) es 

un factor de riesgo independiente en la orbitopatía tiroidea que amenaza la visión (ST-TED) 

y explorar la interacción de la DM con otros factores de riesgo conocidos en TED. La DM 

estuvo presente en 49 (24%) y una historia positiva de tabaquismo en 65 (32%) en pacientes 

con TED. Los riesgos proporcionales de Cox mostraron que la presencia de DM (hazard ratio 

[HR] 2,22; P = 0,02) y un historial positivo de tabaquismo (HR 3,62; P = 0,003) eran factores 

de riesgo significativos para el desarrollo de ST-TED. La DM aumentó el riesgo de 

desarrollar orbitopatía tiroidea que amenaza a la visión bilateral. (OR 4,14; P = 0,004). 15 

En noviembre 2019 Farag, Soma y colaboradores publicaron un estudio en la revista 

científica “Endocrine Abstracts” de la Sociedad Belga de Endocrinología, con el titulo   "A 

link between thyroid eye disease (TED) and diabetes?." El objetivo del estudio era determinar 

si existe correlación entre los niveles glicémicos y la actividad/gravedad clínica de la 

orbitopatía tiroidea. Se realizó un estudio retrospectivo multicéntrico tipo cohortes de 236 

pacientes entre 2012 y 2019. De 236 pacientes, el 14,0% tenía diabetes. La proporción de 

diabetes también aumentó con la actividad y la gravedad de la enfermedad, culminando en 

un 23,5 % en aquellos que presentaron neuropatía óptica compresiva. La mediana de 

hemoglobina glucosilada (HbA1c) en los 131/236 pacientes que tenían una HbA1c inicial 

fue de 39 mmol/mol equivalente a 5.7%. Para todo el grupo, hubo una tendencia hacia una 

correlación positiva entre HbA1c y el estadio de actividad clínica CAS (r = 0,1684, P = 0,05). 

La HbA1c fue significativamente más alta en pacientes con estadio de severidad clínica de 

moderada a grave o neuropatía óptica compresiva en comparación con aquellos con 

enfermedad más leve (P = 0,0114).17 

 

 



20 
 

En enero 2015, Le Moli, R., y colaboradores realizaron un estudio en Catania, Italia 

publicado en ELSEVIER con el título "Type 2 diabetic patients with Graves' disease have 

more frequent and severe Graves orbitopathy. Este estudio tuvo como objetivo evaluar la 

asociación entre la enfermedad de graves (EG) y la orbitopatía tiroidea (OT) con diabetes 

autoinmune (T1DM) y no autoinmune (T2DM) y evaluar las características diabéticas que 

influyen en la prevalencia de estas. Este estudio retrospectivo evaluó 1211 pacientes con EG 

consecutivos (447 con OT y 77 con DM). Se llevó a cabo un estudio de casos y controles 

para evaluar la relación de la DM con la gravedad de la OT comparando pacientes con OT 

en una proporción de 1:2 con o sin DM. Se encontró una fuerte asociación entre EG y T1DM 

(p Z 0.01) pero no DM2. En cambio, la presencia de OT se asoció fuertemente con T2DM (p 

Z 0.01). La OT fue más grave con mayor frecuencia en pacientes con EG y DM2 (11/30 o 

36,6 %) que en aquellos sin DM2 (1/60 o 1,7 %, p Z 0,05). La DM2 fue el factor de riesgo 

más importante para OT grave (OR Z 34,1 vs. 4,4 p < 0,049 en fumadores de cigarrillos). 

Duración de la DM, obesidad y las complicaciones vasculares, fueron determinantes 

significativos de la gravedad de GO.19 

En Mayo 2019 Eisa AH y colaboradores publicaron un estudio en el International Journal of 

Advances in Medicine titulado Thyroid hormones, blood glucose and glycosylated 

hemoglobin in healthy Sudanese subjects.  Se realizó un estudio transversal tipo Cohorte 

entre septiembre de 2017 a noviembre de 2018, involucrando a 610 adultos de 20 años a 60 

años seleccionados al azar. Se obtuvieron 5ml de sangre de cada paciente y se midió HbA1c 

y TSH, T4 y T3. El estudio  mostró que el nivel medio de HbA1c es 4.8% mientras que los 

rangos de T3, T4 y TSH fueron 0.73-1.54 ng/ml, 4,1-10,6 ng/dl y 0,44-3,72 μUI/ml 

respectivamente con una correlación significativamente positiva entre HbA1c y T3, T4 

(P=0.004) y (P=0.001) respectivamente, mientras que la correlación entre HbA1c y TSH no 

fue estadísticamente significativa (P= 0.217) concluyendo que los niveles de HbA1c 

aumentan significativamente con el aumento niveles de T3 y T4. Esto puede indicar que el 

aumento en el nivel de la hormona tiroidea está fuertemente asociado con la hiperglucemia 

crónica en los pacientes con diabetes Mellitus tipo II.21 
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2.2. Marco Teórico Conceptual 

2.2.1 Orbitopatía Tiroidea  

La asociación entre la glándula tiroidea y las alteraciones oculares fueron descritas en el siglo 

XIX, con las aportaciones de Robert James Graves y Carl Adolph von Basedow, en honor a 

los cuales recibe su nombre. 

 

La orbitopatía tiroidea también llamada orbitopatía de Graves es una enfermedad autoinmune 

que afecta el tejido adiposo orbitario y los músculos extraoculares, típicamente se asocia con 

la expansión de la órbita, exoftalmos, agrandamiento muscular y fibrosis.22 La enfermedad 

de Graves sucede por la existencia de anticuerpos IgG circulantes en sangre, que se unen al 

receptor tiroideo de la TSH (los llamados anticuerpos TSI o TRAb) y se comportan como 

estimulantes del tiroides23-24 

 

2.2.2 Epidemiología  

Su incidencia en países desarrollados como Estados Unidos se estima en aproximadamente 

16/100.000 mujeres/año y 3/100.000 hombres/año.22 La orbitopatía tiroidea u orbitopatía de 

Graves (OG) es la manifestación extratiroidea más frecuente de la enfermedad de Graves, 

aunque también puede aparecer en pacientes eutiroideos, con historia de hipotiroidismo o 

tiroiditis de Hashimoto. En la mayoría de los pacientes hay una clara relación cronológica 

entre el inicio de la orbitopatía y el hipertiroidismo, de modo que en el 60-85% de los 

pacientes ambas entidades acontecen en un período máximo de 18 meses, 

independientemente de cuál sea el que suceda primero, aunque con frecuencia coinciden 

ambos. La remisión espontánea de la enfermedad se alcanza dentro de ese período.25 Pese a 

ello, se han descrito casos de reactivación después de ciertos períodos de quiescencia, con 

una incidencia que oscila entre el 5-15%, y que se asocia a factores como la cirugía 

periocular, altos niveles de estrés, mal control del hipertiroidismo y el hábito tabáquico. 

 

La severidad de la orbitopatía en pacientes con hipotiroidismo primario es tan grande o mayor 

que la observada en aquellos con hipertiroidismo de Graves26. Generalmente es bilateral (85-

95%), aunque también puede ser unilateral (5-15%) y afecta con mayor frecuencia a mujeres, 

con una proporción 2:1 o 4:1 según las series. Sin embargo, los casos más graves suelen 
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aparecer en varones mayores de 60 años.27 Presenta dos picos de edad: en mujeres su 

aparición es más frecuente entre los 40-44 años y los 60-64 años, y en hombres entre los 45-

49 años y los 65-69 años 

 

Los pacientes también pueden desarrollar OG en ausencia de hipertiroidismo y no presentar 

nunca niveles circulantes altos de hormona tiroidea. Esto puede llegar a ocurrir hasta en el 5-

10% de pacientes, pero, cuando son evaluados minuciosamente, a menudo podemos 

encontrar algunas características de enfermedad distiroidea.28 

 

2.2.3 Fisiopatología 

Aunque en los últimos años se han producido avances en el conocimiento de la fisiopatología 

de la OG, esta continúa siendo, en parte, un enigma. Los linfocitos T y B se infiltran en la 

órbita y activan la célula diana de la respuesta inmune: el fibroblasto preadipocítico orbitario, 

que prolifera y segrega citoquinas inflamatorias (TNF alfa, IL-1ß, INF gamma, IL-6, IL-10 

e IL-17) y glicosaminoglicanos (GAG), en concreto ácido hialurónico en el espacio 

intersticial.26 

Este proceso da lugar a un gradiente de presión osmótica que conduce a una mayor 

acumulación de líquido entre las fibras musculares. Algunos de estos fibroblastos se 

diferencian en adipocitos maduros, que ocasionan hiperplasia del tejido adiposo. Este ciclo 

se perpetúa y el edema prolongado conduce a atrofia, fibrosis y esclerosis de los músculos 

extraoculares. 29, 30 

 

2.2.4 Antígenos implicados 

2.2.4.1 Receptor de TSH (TSH-R)  

Numerosos estudios demuestran que el TSH-R se expresa en tejidos orbitarios de pacientes 

con OG, a diferencia de sujetos sanos, especialmente en las células fibroadiposas29,31 

 

En presencia de anticuerpos estimulantes del TSH-R (TSI o TRAb), los fibroblastos 

preadipocíticos muestran un aumento de liberación de AMP cíclico, lo que sugiere una 

activación de esta cascada, al igual que ocurre en las células tiroideas cuando el TSH-R es 

activado por la TSH11. Además, los niveles de TRAb se correlacionan directamente con el 
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grado de actividad y severidad de la OG, y tienen más de un 95% de sensibilidad y 

especificidad para diagnosticar la enfermedad de Graves, predecir recaídas y valorar el mejor 

tratamiento de la enfermedad29,32,33 

 

2.2.4.2 Receptor de IGF-1 (IGF-1R) 

Se ha objetivado que el IGF-1R está presente en los fibroblastos orbitarios de los pacientes 

con OG en mayor medida que en órbitas sanas29,35,36. Además, el IGF1R está íntimamente 

relacionado con el TSH-R y ambos forman un complejo funcional, tanto en el tiroides como 

en la órbita, por lo que los anticuerpos contra el TSH-R se podrían ligar al IGF-1.37 

 

2.2.4.3 Tiroglobulina 

Se ha objetivado esta proteína en el tejido fibroadiposo orbitario; sin embargo, no se conoce 

aún cómo reacciona el sistema inmunitario frente a ella, y en cualquier caso no parece ser el 

principal antígeno implicado, ya que el curso evolutivo de la OG no está influenciado por los 

niveles de anticuerpos antitiroglobulina (Ac anti-Tg)38. 

 

2.2.5 Factores de riesgo para el desarrollo y evolución de la Orbitopatía Tiroidea 

 

2.2.5.1 Predisposición genética 

Tanto la enfermedad de Graves como la OG son más prevalentes entre las 

mujeres caucásicas. La mayor incidencia de la enfermedad entre familiares y los estudios 

realizados en gemelos sugieren que deben existir factores genéticos que provocan mayor 

susceptibilidad. 

 

Se ha investigado la prevalencia de signos oculares en parientes de primer y segundo grado 

de pacientes con enfermedad de Graves, OG y tiroiditis de Hashimoto. Se ha descubierto que 

el 33% de los familiares eutiroideos tenían signos de OG, lo cual va a favor de la existencia 

de factores genéticos predisponentes al desarrollo de la orbitopatía39,40 
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2.2.5.2 Factores epigenéticos 

En pacientes con enfermedad de Graves se ha objetivado la inactivación de más del 80% de 

uno de los cromosomas X cuando se comparan con sujetos sanos; aunque los mecanismos 

son de momento desconocidos, podrían explicar la mayor incidencia de dicha enfermedad y 

de OG entre las mujeres.29,31. 

 

2.2.5.3 Factores ambientales 

2.2.5.3.1 Infecciones 

Agentes infecciosos podrían estar implicados en el inicio de la respuesta inmune a antígenos 

propios mediante el efecto testigo o mimetismo molecular32. Se ha sugerido la asociación 

con infecciones por Yersinia enterocolitica, pero ningún estudio reunió los criterios para 

demostrarlo33.También se ha podido inducir enfermedad tiroidea en animales de 

experimentación con ciertas infecciones víricas, y recientemente se ha descrito el desarrollo 

de enfermedad tiroidea autoinmune en pacientes con infección por el virus linfotrópico de 

células T humanas (HTLV-1)24. 

 

2.2.5.3.2 Estrés 

Existen datos que sugieren que el estrés emocional intenso induce un estado global de 

inmunosupresión por medio de mecanismos inespecíficos. Se ha observado que, en 

comparación con los controles, los pacientes con enfermedad de Graves tienen un 

antecedente de estrés significativo durante los 12 meses previos a la aparición de la 

enfermedad35.  

 

2.2.5.4 Yodo y fármacos 

En personas susceptibles, el yodo y los fármacos que lo contienen, como la amiodarona, 

pueden precipitar la aparición o recurrencia de una enfermedad de Graves. El yodo también 

puede lesionar directamente la célula tiroidea y liberar antígenos al sistema inmunológico35. 
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2.2.5.5 Tabaco 

Los fumadores activos tienen un riesgo de desarrollar o empeorar una OG directamente 

proporcional a la cantidad de cigarrillos consumidos. La asociación entre fumar y la OG está 

bien establecida por múltiples estudios: los fumadores presentan manifestaciones más graves 

y responden peor a los tratamientos, de forma que al dejar de fumar disminuye el riesgo de 

desarrollar exoftalmos o diplopía. En consecuencia, a todos los pacientes con hipertiroidismo 

de Graves, independientemente de la presencia o ausencia de OG, se les debe recomendar 

que dejen de fumar36. 

 

2.2.5.6 Tratamiento con yodo radioactivo (131I) 

La OG empeora en aproximadamente el 10-20% de los pacientes tratados con yodo 

radioactivo.25 

 

2.2.5.7 Diabetes 

La diabetes ha emergido como un factor de riesgo de empeoramiento en la gravedad de la 

orbitopatía tiroidea, los mecanismos subyacentes aún no están claros pero pacientes con 

orbitopatía tiroidea, los fibrocitos positivos para TSHR e IGF-1R son creados en la médula 

ósea. Luego circulan en la sangre y eventualmente se depositan en la órbita, donde se 

diferencian en fibroblastos. Estos fibroblastos pueden diferenciarse aún más en adipocitos y 

miofibroblastos, lo que contribuye a la formación de grasa orbitaria, extraocular y expansión 

muscular. El IGF-1R está muy involucrado en la patogenia de TED y la inhibición de IGF-

1R podría interrumpir la enfermedad. El TSHR y el IGF1R forman un complejo receptor 

físico y funcional, sinérgicamente regulando al alza las vías inflamatorias y la producción de 

hialuronato.20 

En pacientes con DM tipo 2, la resistencia a la insulina da como resultado hiperinsulinemia 

compensatoria, lo que conduce a una reducción en la proteína de unión del factor crecimiento 

similar a la insulina  (IGF-1) y un aumento posterior de su biodisponibilidad. Es razonable 

especular que, en conjunto, el aumento de IGF-1R asociado con los fibroblastos orbitales y 

el sistema inmunitario y el aumento de la biodisponibilidad de IGF-1 asociado a la 

hiperinsulinemia amplifican la activación ya anormal de IGF-1R involucrada en la 

patogénesis de la orbitopatía tiroidea. Además, la vasculopatía inducida por diabetes puede 
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provocar un compromiso del nervio óptico haciendo que los pacientes con DM tipo 2 sean 

más susceptibles a neuropatías ópticas compresivas.20 

 

2.2.5 Clínica 

Cabe recordar que la OG puede variar mucho según su presentación clínica: desde unas leves 

molestias oculares hasta la ceguera causada por una úlcera corneal por exposición o por una 

neuropatía óptica compresiva. 

Las alteraciones palpebrales y perioculares que podemos encontrar en la OG comprenden: 

• Retracción palpebral  

• Edema palpebral y periorbitario 

• Entropión palpebral inferior 

• Ptosis 

• Arrugas glabelares prominentes 

• Edema malar 

• Hipertrofia de la grasa orbitaria retroorbicular (ROOF) 

• Hipertrofia de la grasa orbitaria suborbicular (SOOF) 

 

2.2.5.1 Retracción palpebral 

La retracción palpebral es, sin duda alguna, el signo más frecuente y característico en los 

pacientes con OG, hasta el punto de cuestionarnos el diagnóstico si no estuviera presente. 

Cuando la altura palpebral se desplaza hacia la zona externa se denomina flare lateral, y es 

un hallazgo muy característico en la OG. 

 

La retracción suele ocurrir en aproximadamente el 50% de los pacientes con OG, tanto en el 

párpado superior, más frecuente por su laxitud y contenido graso, como en el inferior. Sin 

embargo, el grado de retracción palpebral no tiene relación con la proptosis ni con la gravedad 

del proceso. 

 

La fisiopatología de la retracción palpebral no está del todo clara, aunque se considera que 

puede estar causada por varios mecanismos: 
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• Hiperactividad del músculo de Müller secundaria a la hiperestimulación simpática: es 

actualmente la patogenia más conocida causante de la retracción. 

• Fibrosis de los retractores de los párpados. 

• Fibrosis del músculo recto inferior. 

• Incremento del tono y la acción del complejo compuesto por el músculo recto superior y el 

músculo elevador del párpado superior compensatorio a la fibrosis del músculo recto inferior 

para tratar de mantener el ojo en posición primaria. 

 

De todos modos, la retracción del párpado superior no es un signo exclusivo de la OG y es 

fundamental descartar otras causas, tales como neurogénicas, miogénicas, mecánicas, 

yatrogénicas, postraumáticas, postinflamatorias o incluso congénitas.37 

 

2.2.5.2 Exoftalmos 

El exoftalmos es una de las manifestaciones clínicas más frecuentes, entre un 40-65% de los 

pacientes con OG lo presentan en algún momento de su enfermedad, y suele ser axial, tanto 

unilateral como bilateral. La etiología más frecuente de un exoftalmos axial en la actualidad 

sigue siendo la OG. Sin embargo, las causas de exoftalmos axial pueden ser muy variadas y 

su hallazgo aislado no debe interpretarse como diagnóstico de OG. 

 

El aumento del volumen de las estructuras intraorbitarias en la OG es el causante del 

exoftalmos. Para la medición del exoftalmos, clásicamente empleamos la exoftalmometría 

Hertel, por su accesibilidad y fácil uso en la práctica clínica diaria. No obstante, presenta 

algunas limitaciones, ya que pueden existir diferencias interindividuales significativas, por 

lo que se recomienda monitorizar los cambios producidos en un paciente siempre por parte 

del mismo observador y con el mismo dispositivo. 
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2.2.5.3 Alteraciones de la motilidad ocular 

 

En la OG el estrabismo aparece en un 40% de los casos y está causado por la afectación de 

la musculatura extraocular, bien por la fase inflamatoria aguda o por el componente fibrótico 

residual. Pueden verse afectados uno o varios músculos extraoculares, siendo el patrón de 

afectación bilateral pero asimétrico. 

 

El músculo más frecuentemente afectado es el recto inferior, seguido del recto medio 

generalmente. El recto lateral es un músculo que queda afectado /excepcionalmente. El 

cuadro clínico más característico es el estrabismo vertical, con limitación de la elevación por 

afectación del recto inferior, y también la endotropía, con limitación unilateral o bilateral de 

la abducción por fibrosis de rectos medios. 

 

En cualquier paciente debemos explorar, fundamentalmente, la fusión, la motilidad (ángulo 

de desviación, ciclodesviación y ducciones) y el campo visual binocular. Dependiendo del 

grado de estabilidad y del momento evolutivo de la OG, emplearemos oclusiones, prismas, 

toxina botulínica o cirugía, que acaba siendo necesaria aproximadamente en el 20% de los 

pacientes con diplopía sintomática. 

 

El EUGOGO recomienda una evaluación ortóptica protocolizada y estandarizada en los 

pacientes con OG y diplopía.38 

 

2.2.5.4 Alteraciones de la glándula lagrimal y de superficie 

Las alteraciones orbitarias y palpebrales de los pacientes con OG también originan cambios 

en la superficie ocular que pueden llegar a ser muy sintomáticos. Frecuentemente son 

infravaloradas en la práctica clínica diaria, pese a que pueden conllevar gravedad y suelen 

ser las manifestaciones más molestas para los pacientes: 

 

• Queratitis por exposición secundaria a proptosis, aumento de la hendidura palpebral por la 

retracción palpebral y lagoftalmos nocturno. 

• Irritación mecánica de la córnea y la conjuntiva. 
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• Alteraciones de la película lagrimal (hiperosmolaridad, evaporación aumentada, 

disminución del contenido lipídico). 

• Quemosis, hiperemia en las inserciones musculares e hipertrofia de carúncula. 

En la órbita lateral, la glándula lagrimal tiende a descender de su localización habitual y 

puede llegar a protruir a través del párpado retraído en la OG, lo que no debe ser confundido 

con un prolapso graso, que no existe en esta zona. 

 

2.2.5.5 Glaucoma y neuropatía óptica distiroidea. 

En los pacientes con OG moderada/grave, la elevación de la presión intraocular (PIO) es un 

hallazgo significativamente más frecuente que en la población general. Sin embargo, la 

prevalencia de glaucoma en pacientes con OG es similar. Resulta fundamental conocer la 

asociación de un mayor aumento de la PIO al realizar la medición en supraversión, el llamado 

test de Braley, evaluando de modo indirecto el compromiso del recto inferior (principal 

mecanismo que ocasiona el aumento de la PIO en estos pacientes). Este test debe ser 

considerado orientativo, ya que cambios de 4-6 mmHg pueden ser normales. 

 

Valores de PIO elevados no se relacionan con el grado de actividad de la OG, aunque sí 

conllevan mayor gravedad. Para el tratamiento hipotensor debemos tener en cuenta que es 

preferible no usar análogos de prostaglandinas en la fase activa de la enfermedad. 

 

La afectación del nervio óptico en pacientes con neuropatía óptica distiroidea (NOD) se 

puede producir hasta en un 8% de los pacientes, tal y como se describe en algunas series39. 

 

Se trata de una de las complicaciones más graves y con mayor repercusión visual, ya que es 

la causa más frecuente de pérdida de agudeza visual irreversible en estos pacientes. En cuanto 

a su patogenia, el aumento de volumen del tejido conectivo orbitario produce un incremento 

de presión en la cavidad orbitaria, lo que causa: 

 

• Compresión directa sobre el nervio óptico. 

• Compresión sobre la vascularización, que produce estasis venosa y 

neuropatía isquémica. 
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También ocurren fenómenos isquémicos del nervio óptico por elongación prolongada del 

mismo en pacientes con exoftalmía significativa. En algunos casos, incluso puede existir una 

compresión del ápex en pacientes sin proptosis debido a rigidez del septum orbitario. 

 

Hasta hace pocos años, la NOD era una entidad infradiagnosticada por no existir un consenso 

sobre los criterios diagnósticos, debido a su patogenia de origen multifactorial y su gran 

variabilidad de presentación. Sin embargo, EUGOGO plantea algunos hallazgos clínicos para 

su diagnóstico precoz que pueden resultar de utilidad.40,41 

 

 

 

2.2.5.6 Pruebas complementarias 

Es importante señalar la importancia de mantener una estrecha y fluida relación entre los 

distintos especialistas, ya que cada uno de ellos desempeña un papel clave en la enfermedad 

de Graves. 

 

El diagnóstico de la OG se basa fundamentalmente en una historia clínica detallada que 

evidencie los síntomas (dolor al mover los ojos, diplopía, presión detrás de los ojos, lagrimeo, 

fotofobia, sensación de cuerpo extraño) y signos de sospecha (edema palpebral y 

periorbitario, quemosis, epiteliopatía ), aunque no existen signos específicos de dicha 

enfermedad orbitaria. 

 

Los estudios de laboratorio, con la determinación de hormonas tiroideas e hipofisarias 

sugestivas de autoinmunidad tiroidea, son clave para el diagnóstico, aunque su negatividad 

no descarta la enfermedad, tal y como hemos señalado anteriormente. 
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También son de gran utilidad algunos exámenes y pruebas complementarias como la 

exoftalmometría Hertel, la polarimetría GDX, Tomografía de Coherencia Óptica (OCT) de 

la capa de fibras nerviosas o la realización de campos visuales (CV) en búsqueda de daño 

campimétrico sospechoso. 

 

Las pruebas de imagen (TAC o RMN) no son obligatorias, pero resultan útiles en casos muy 

asimétricos, en pacientes sin disfunción tiroidea, cuando sospechamos la existencia de NOD 

y para la planificación quirúrgica previa a la descompresión orbitaria. 

 

2.2.5.7 TAC orbitario 

Aporta datos muy útiles como el engrosamiento de los vientres musculares con respecto de 

la inserción tendinosa, el aumento de volumen de la grasa intraconal y extraconal y signos 

de NOD. Incluso se ha utilizado para evaluar el grado de proptosis y su seguimiento. 

 

2.2.5.8 RMN orbitaria 

Ofrece mayor resolución de los tejidos blandos y aporta datos más detallados que el TAC 

sobre la actividad inflamatoria; sin embargo, resulta muy costosa. Su uso debe ser 

circunscrito a la evaluación de la actividad inflamatoria en casos de dudosa actividad, la 

valoración detallada del grado de compromiso del nervio óptico en casos de sospecha de 

NOD y para completar el diagnóstico diferencial de orbitopatías de otra causa. 

 

2.2.5.9 Ecografía 

En desuso por sus limitaciones para la evaluación del ápex orbitario en casos de NOD y por 

tratarse de una técnica muy explorador-dependiente. No obstante, recientes estudios avalan 

el uso de eco-Doppler, ya que demuestran que una disminución de la velocidad de flujo en 

la vena oftálmica superior es característica de la fase activa de esta patología. Del mismo 

modo, la falta de flujo, o incluso el flujo inverso, es un factor de riesgo de NOD.42 
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2.2.6 Diagnóstico 

La OG, en sus primeras fases, tiende hacia un deterioro progresivo en cuanto a gravedad 

asociada a actividad inflamatoria, después alcanza una fase de meseta de estabilización del 

cuadro y finalmente acaba produciéndose una fase crónica, en la cual el fenómeno 

inflamatorio va dejando paso a cambios //fibróticos y donde se va produciendo una mejoría 

paulatina de la gravedad, a la que se van estabilizando las manifestaciones clínicas. La 

selección del tratamiento más apropiado para cada paciente depende de la actividad y la 

gravedad de los cambios oculares. 

 

La actividad puede ser determinada con la escala de actividad clínica Clinical Activity Score 

(CAS), por lo que sigue siendo en la actualidad la escala más difundida para uso clínico por 

su sencillez y practicidad.38 

 

Un CAS 3/7 es sugestivo de OG activa, aunque éste no deja de ser un punto de corte arbitrario 

y puede haber excepciones.38 
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La severidad se clasifica como leve, moderada/severa y amenazante para la visión (o muy 

severa38)

 

 

2.2.7 Tratamiento de la orbitopatía 

Todos los pacientes con OG, independientemente del grado de actividad y severidad, se 

beneficiarán de un tratamiento tópico de lubricación ocular, que deberá ser más frecuente y 

con mayor viscosidad dependiendo de los síntomas y signos que se presenten, desde lágrimas 

artificiales o geles sin conservantes a pomadas, incluso oclusiones nocturnas si fuera 

necesario. 

2.2.7.1 Tratamiento médico en fase activa 

2.2.7.2 Selenio 

El selenio (Se) es un oligoelemento esencial necesario para el correcto funcionamiento del 

sistema inmunológico y desempeña un papel clave en la fisiología tiroidea. Se incorpora a 

las denominadas selenoproteínas, que incluyen varias enzimas funcionalmente activas en la 

glándula tiroidea y ejercen funciones de oxidorreductasa, regulando las concentraciones de 

hormona tiroidea. 41 En la actualidad, el uso del Se es ampliamente considerado en la práctica 

clínica diaria y es a menudo utilizado o sugerido más allá de lo que es apoyado por la 

medicina basada en la evidencia. La dosis más ampliamente utilizada es de 200 g/ día 

repartidos en dos tomas, aunque no hay resultados concluyentes en estudios aleatorizados 

controlados y donde se midan previamente concentraciones de Se en sangre.43 
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2.2.7.3 Glucocorticoides intravenosos 

El objetivo principal del tratamiento de la orbitopatía es frenar la progresión de la enfermedad 

disminuyendo la inflamación orbitaria y acortando el período de actividad, para que se llegue 

a la fase inactiva con las menores secuelas posibles. La administración de glucocorticoides 

intravenosos en infusiones a altas dosis durante 12 semanas constituye el tratamiento de 

primera línea para la orbitopatía de Graves activa moderada y severa, y es más eficaz y segura 

que en pauta oral, tanto por su capacidad antiinflamatoria e inmunosupresora como por la 

menor cantidad de efectos secundarios44. 

 

Según las recomendaciones del grupo EUGOGO, la pauta más extendida consiste en 500 mg 

de metilprednisolona por semana durante 6 semanas, seguida de 250 mg por semana durante 

6 semanas más, con una dosis acumulativa de 4,5 g. Nunca se deben exceder los 8 g 

acumulados en la vía intravenosa por el riesgo de efectos secundarios graves sistémicos.46 

 

2.2.7.4 Radioterapia orbitaria 

 

El grupo EUGOGO recomienda el tratamiento con radioterapia orbitaria combinado con  

corticoides orales en la orbitopatía activa moderada o grave en pacientes con diplopía o 

alteraciones de la motilidad ocular. Esta combinación es superior en eficacia a la radioterapia 

de forma aislada, y además previene la exacerbación transitoria de los signos inflamatorios 

orbitarios de la radioterapia47. 

 

No se recomienda el uso de radioterapia orbitaria en menores de 35 años por el riesgo de 

desarrollar cáncer en el futuro; tampoco en pacientes con retinopatía diabética o diabéticos 

con alto riesgo de desarrollarla, debido a la probabilidad de daño retiniano por la radiación 

(fig. 14). 
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2.2.7.5 Anticuerpos Monoclonales (Rituximab, Tocilizumab, Teprotumumab) 

 

Rituximab (RTX): anticuerpo monoclonal anti-CD 20 de los linfocitos B, que se ha asociado 

a respuestas muy alentadoras en el tratamiento de pacientes con orbitopatía activa moderada 

a severa que no responden a glucocorticoides intravenosos48. Las dosis estándar de RTX, en 

la OG ha consistido en 2 infusiones IV de 1 gramo separadas por 2 semanas, aunque 

recientemente se ha demostrado eficacia con una única dosis de 500 mg52. El RTX 

disminuye los niveles de TRAb, mejora el índice CAS y las alteraciones musculares, aunque 

no se han observado diferencias en cuanto a la proptosis.48,49,50-53 

 

Tocilizumab (TCZ): los resultados de los ensayos controlados aleatorios que investigan la 

eficacia de tocilizumab, anticuerpo del receptor de interleucina-6, y del teprotumumab, 

anticuerpo del receptor de IGF-1, han arrojado resultados prometedores. Los enfoques que 

se dirigen al mecanismo causal de la orbitopatía de Graves (anticuerpos o antagonistas que 

bloquean los receptores de la TSH). 54 

 

2.2.7.6 Tratamiento quirúrgico urgente: descompresión orbitaria 

Indicaciones: 

• NOD 

• Queratopatía grave 

• Subluxación del globo ocular 

• Pliegues coroideos 

• Oscurecimiento de visión con cambios posturales 

 

Cuando en un paciente con OG moderada o severa se pone en riesgo la visión, se procederá 

a realizar una descompresión orbitaria urgente, con el objetivo de disminuir la presión 

intraorbitaria. Se trata de un procedimiento muy efectivo en la mejoría de la AV y el 

exoftalmos.54-55 La orbitopatía tiroidea puede conducir a una variedad de manifestaciones 

clínicas, que incluyen proptosis, queratopatía por exposición, estrabismo restrictivo, 

retracción palpebral y neuropatía óptica por compresión. Cuando el objetivo de la 

descompresión orbitaria es liberar la presión en el ápex orbitario, en casos de NOD la 
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descompresión de la pared medial es la mejor opción. La vía de abordaje puede ser 

transcaruncular (la más usada por oftalmólogos), por pliegue palpebral superior, endonasal o 

coronal56. 

. 

2.2.7.8 Fase inactiva: rehabilitación quirúrgica 

La rehabilitación quirúrgica engloba todos los procedimientos orientados a devolver al 

paciente tiroideo un aceptable aspecto estético junto con un equilibrio psicológico y una 

calidad de vida similar a la que presentaba antes de la orbitopatía58. La rehabilitación debe 

seguir los siguientes pasos: 

 

2.2.7.9 Descompresión orbitaria 

Para proceder a realizar una descompresión orbitaria rehabilitadora con fines estéticos o de 

mejoría de los síntomas, el paciente debe permanecer estable, tanto de sus niveles hormonales 

como de la actividad orbitaria, al menos durante 6 meses. 

 

Indicaciones de descompresión orbitaria rehabilitadora: 

• Exoftalmos desfigurante 

• Retracción palpebral severa 

• Diplopía 

• Síntomas oculares por exposición que no mejoran con tratamiento conservador 

 

Existen multitud de vías de abordaje en la descompresión orbitaria ósea. La tendencia actual 

es realizar procedimientos mínimamente invasivos, en los que el abordaje no deje cicatriz o 

sea mínima, con bajo porcentaje de complicaciones y posoperatorio más confortable. 

 

Actualmente, la descompresión balanceada de las paredes medial y lateral ha ganado 

popularidad debido a que parece disminuir la aparición de estrabismo posoperatorio59-61. La 

descompresión total de la pared lateral profunda, asociada o no a lipectomía, suele ser la 

opción preferida por muchos cirujanos; además, existen evidencias científicas para ser 

considerada como primera elección por su gran eficacia en reducir el exoftalmos y su menor 
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índice de diplopía postoperatoria y estrabismo, sobre todo en ojos con endotropías de base 

(desviación medial)62. 

 

2.2.7.10 Cirugía de los músculos extraoculares 

La cirugía del estrabismo busca, en primer lugar, restaurar la fusión en posición primaria para 

evitar la diplopía en la mirada hacia abajo y posteriormente corregir las incomitancias 

residuales. Esto se logra mediante la extensión de las recesiones de los músculos rectos 

extraoculares y de las miopexias retroecuatoriales.38 

 

La toxina botulínica puede considerarse un tratamiento complementario o alternativo a la 

cirugía del estrabismo en algunos casos de miopatía restrictiva en OG. Los mejores 

candidatos para la inyección de la toxina son pacientes con endotropía, pequeño ángulo de 

desviación horizontal y vertical y de extorsión.65-66 

 

2.2.7.11 Cirugía palpebral y periocular 

El tratamiento de la retracción palpebral en la OG consiste en cirugías de recesión de los 

músculos retractores, que pueden asociar o no espaciadores en el párpado superior, pero que 

resultan casi imprescindibles en el párpado inferior. Se pueden realizar Müllerectomía, 

resección transconjuntival en bloque del músculo elevador del párpado, blefarotomía 

transcutánea y el uso de espaciadores en la retracción del párpado inferior. 
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2.3. Contextualización 

2.3.1. Reseña sector 

El primer nombre que recibió este sector fue la Esperanza, propiedad de la familia Trujillo 

donde el Jardín Botánico funcionaba como un campo de entrenamiento militar y policial y 

como depósito de material bélico que necesitaban los militares y policías.  Luego de la 

muerte de Trujillo, el Dr. Joaquín Balaguer lo llamo La Esperanza y para los años 1970 la 

constructora Bisonó se encargó de preparar los terrenos para la construcción del sector de 

Los Ríos.  

En el año de 1972 se funda en ese sector el Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinologia 

y Nutrición (INDEN) actualmente nombrado como Hospital Escuela Jorge Abraham 

Hazoury Bahlés en honor a su fundador. 

2.3.2 Reseña institucional 

La investigación se llevó a cabo el Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinología y 

Nutrición (INDEN) un centro especializado en diabetes, ubicado en los Ríos Santo Domingo. 

Es un organismo sin fines de lucro que brinda servicios de salud y orienta sobre la prevención 

educativa de la diabetes, orientada sobre todo a pacientes de escasos recursos. 

El 26 de octubre de 1972 fue creado por el Hospital Jorge Abraham Hazoury Bahlés el 

Patronato de Lucha Contra la Diabetes para la defensa y protección de los diabéticos. 

El 30 de noviembre de ese mismo año surge el INDEN que cuenta con un Hospital Escuela 

para Diabéticos donde los pacientes son atendidos por médicos diabetólogos, nutricionistas 

y endocrinólogos. 

En el año 1988 el Dr. Hazoury Bahlés funda la residencia de Diabetología y Nutrición y en 

el año de 1991 la residencia de Oftalmología. Este centro tiene habilitada y equipada las áreas 

de ginecología, neurología cardiología, gastroenterología, nefrología, cirugía general, 

endocrinología, psicología y oftalmología. En el año 2004 el Hospital Escuela paso a llevar 

el nombre del Doctor Hazoury Bahlés en reconocimiento de sus años de lucha contra la 

diabetes. 
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Valores: 

1. Integridad: Compromiso actuar con ética, honradez, responsabilidad y lealtad. 

2. Servicio al paciente: Demostrar sensibilidad con el paciente y responder 

proactivamente para satisfacer sus necesidades 

3. Trabajo en equipo: Trabajar activamente para el logro de una meta en común, en 

beneficio de nuestros usuarios. 

4. Compromiso con la comunidad: Contribuir con las necesidades en salud de la 

población mediante la educación continua. 

Misión: promover y preservar la salud del pueblo dominicano a través de la atención 

medica eficiente y adecuada calidad. 

2.3.3 Aspectos Sociales 

El Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinología y Nutrición (INDEN), se enfoca en 

brindar atención especializada, multidisciplinaria y de alta calidad a todos los pacientes que 

acuden a la institución, sin embargo, está destinado mayoritariamente a los pacientes de 

escasos recursos. Cuenta con un departamento de trabajo social, donde se ofrece ayuda en 

los gastos asistenciales a los pacientes que lo necesitan, también hay disponibilidad de los 

medicamentos de bajo costo en la farmacia de la institución. 

2.3.4 Marco Espacial 

El Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinología y Nutrición (INDEN) está ubicado en la 

calle paseo del Yaque, sector Los Ríos, Santo Domingo, República Dominicana. 

El hospital tiene los límites siguientes: 

Norte: limitado por la calle Majoma y esta próximo al Instituto Dominicano de Cardiología. 

Sur: limitado por la calle Paseo del Yaque 

Este: limitado por la calle Paseo del Yaque 

Oeste: limitado por una vía secundaria entre la calle Majoma y calle Paseo del Yaque 
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CAPITULO 3. DISEÑO METODOLÓGICO 
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3.1. Contexto 

La orbitopatía tiroidea es un trastorno orbitario autoinmune comúnmente presentado en 

adultos que tiene un impacto significativo en la calidad de vida y puede poner en peligro la 

visión. La orbitopatía tiroidea se caracteriza por inflamación y expansión de tejidos blandos 

orbitarios, proptosis, engrosamiento de los músculos extraoculares, exposición corneal y 

daño del nervio óptico. La orbitopatía tiroidea ocurre solo en un subconjunto de pacientes 

con enfermedades distiroideas, y en un bajo porciento sin la presencia de estas. Se han 

descrito varios factores de riesgo para el desarrollo o empeoramiento de la condición, que 

incluyen género, raza, genéticos, ambientales, factores mecánicos, y también factores 

relacionados con la disfunción tiroidea. Los factores ambientales implican fumar (ya sea 

activo o pasivo), mientras que el factor mecánico más importante implica la anatomía 

orbitaria y su retorno venoso o linfático. La Diabetes mellitus está emergiendo como un factor 

de riesgo adicional. 

 

La diabetes mellitus es el trastorno endocrino más común con morbilidad y mortalidad 

significativa. La patogenia subyacente en la explicación de la relación entre diabetes y la 

orbitopatía tiroidea no está clara, el factor común de la autoinmunidad en la diabetes tipo 1 y 

la enfermedad de Graves puede atribuirse a su asociación. Sin embargo, los casos graves de 

orbitopatía tiroidea se observan en la diabetes tipo 2, que es más prevalente y no tiene 

autoinmunidad asociada.  

 

Por estas razones es importante un trabajo multidisciplinario para lograr una adecuada 

evaluación de los factores de riesgo que empeoran la enfermedad, un diagnóstico temprano 

y tratamiento integral para evitar complicaciones y la subsecuente perdida visual, por lo que 

es importante realizar esta investigación con el objetivo de establecer la correlación entre el 

estadio de severidad clínica de la orbitopatía tiroidea en los pacientes diabéticos con su 

control metabólico a través de sus niveles de hemoglobina glucosilada y las diferencias en su 

presentación clínica entre los pacientes diabéticos y no diabéticos atendidos en la consulta de 

Oftalmología del Hospital Escuela Jorge Abraham Hazoury Bahlés en el periodo enero 2015 

a mayo 2022. 
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3.2 Tipo de estudio  

Se realizó un estudio retrospectivo correlacional de tipo cohorte con el fin de conocer la 

relación entre el estadio de severidad clínica de la orbitopatía tiroidea en los pacientes 

diabéticos con su control metabólico, en el Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinología y 

Nutrición (INDEN) en el periodo enero 2015 a mayo 2022, Santo Domingo. República 

Dominicana. 

 

3.3 Variables y Operacionalización  

Variable Definición Tipo y 

Subtipo 

Indicador 

Edad Tiempo transcurrido desde el 

nacimiento de un individuo. 

Cuantitativa 

Discreta 

Años vividos 

Genero Conjunto de características 

biológicas, físicas, 

fisiológicas y anatómicas que 

definen los seres humanos 

como hombre y mujer. 

Cualitativa 

Nominal 

Masculino/Femenino 

Historia de 

diabetes 

Antecedente de diagnóstico 

de diabetes mellitus.  

Cualitativa 

Nominal 

Diabético 

No Diabético  

Tipo de 

diabetes  

Clasificación etiopatogénica 

de la diabetes.  

Cualitativa 

Nominal 

Diabetes Tipo I 

Diabetes Tipo II 

Tiempo de 

evolución de 

DM 

Tiempo transcurrido con un 

padecimiento de diabetes 

mellitus.  

Cuantitativa  

Discreta 

Debut menor 1ª 

1ª- 5ª  

6ª- 10ª  

11ª-20ª 

Mayor de 20ª  

Historia de 

enfermedad 

tiroidea 

Antecedente de diagnóstico 

de enfermedad tiroidea 

Cualitativa  

Nominal 

Hipertiroidismo 

Hipotiroidismo 

Tiroiditis de Hashimoto 

Sin enfermedad tiroidea. 
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HBA1C Mide el porcentaje de la 

fracción de hemoglobina que 

tiene glucosa adherida (A1C) 

Cuantitativa 

Continua 

Valor normal 5-6% 

>6-10% 

>10% 

Hormonas 

Tiroideas  

Son hormonas basadas en la 

tirosina producidas por la 

glándula tiroides, la principal 

responsable de la regulación 

del metabolismo. 

Cuantitativa  

Continua 

TSH – 0.37 y 4.20 mUI/L 

T3 - 0.83 - 2 (ng/dl) 

T4 libre 0.93 -1.8 (ng/dl) 

Características 

Clínicas 

Conjuntos de signos y 

síntomas que definen una 

patología. 

Cuantitativa 

Nominal 

Retracción Palpebral 

Hiperemia bulbar 

Exoftalmos 

Diplopía 

Estrabismo 

Expansión de tejidos blandos 

periorbitarios 

Agudeza Visual Capacidad del sistema visual 

para detectar y discriminar 

detalles de un objeto. 

Cuantitativa 

continua 

20/20-20/40 

20/50-20/80 

20/100-20/400 

Cuenta Dedos (CD) 

Movimiento de Manos (MM) 

Percepción Luminosa (PL) 

No Percepción Luminosa (NPL) 

Estadio de 

severidad 

clínica 

Clasificación de severidad 

definida por la European 

Group on Graves' orbitopathy 

(EUGOGO) valorando signos 

y síntomas.  

Cualitativa 

Ordinal 

Leve 

Moderado 

Severo  

Muy Severo (Amenazante para 

la visión) 

Actividad 

clínica  

Clasificación de Actividad 

CAS (clinical activity score) 

de la European Group on 

Cualitativa 

nominal 

Activa 

Inactiva 
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Graves' orbitopathy 

(EUGOGO) valorando signos 

y síntomas. 

Complicaciones Problema médico que se 

presenta durante el curso de 

una enfermedad, después de 

un procedimiento o 

tratamiento. 

Cualitativa 

nominal 

Perforación Corneal 

Neuropatía Óptica Compresiva 

Tratamiento 

Quirúrgico  

Plan terapéutico que 

objetivamente requiere el uso 

de la cirugía para curar o 

aliviar una lesión. 

Cualitativa 

nominal 

Cirugía de orbita 

Cirugía de estrabismo 

Cirugía de parpados 

 

3.4 Métodos y técnicas  

Se seleccionaron todos los pacientes diagnosticados con orbitopatía tiroidea que acudieron a 

la consulta de oftalmología, departamento de oculoplástica en el Instituto Nacional de 

Diabetes, Endocrinología y Nutrición (INDEN) en el periodo enero 2015 a mayo 2022. Se 

valoró el tipo de diabetes, duración y el control metabólico (HBA1C), la historia de 

enfermedad tiroidea y el estado de sus hormonas por el resultado de TSH, T4 libre y T3. 

Pacientes con alteración en los niveles glicémicos después de la administración oral o 

intravenosos de esteroides fueron excluidos del estudio. 

 Se valoró la evaluación oftalmológica de rutina, agudeza visual, evaluación rutinaria del 

segmento anterior, examen de fondo de ojo y mediciones de presión intraocular. La severidad 

clínica se evaluó con la clasificación de severidad definida por la European Group on Graves' 

orbitopathy EUGOGO (ver anexo #6) y la etapa de actividad clínica se evaluó con el Clinical 

Activity Score (CAS) de la EUGOGO (ver anexo #7). La distancia margen reflejo se valoró 

en milímetros por una regla y la proptosis en milímetros con exoftalmómetro de Hertel.   

La orbitopatía tiroidea se definió a) leve cuando las características de esta solo tienen un 

impacto menor en la vida diaria y los pacientes tuvieron uno o más de los siguientes 

parámetros: retracción palpebral menor (<2 mm), leve compromiso tisular, exoftalmos <3 
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mm por encima de 21mm,  diplopía transitoria o sin diplopía y exposición córneal que 

responde a los lubricantes; b) moderado a severo cuando la enfermedad ocular tuvo suficiente 

impacto en la calidad de vida diaria con uno o más de los siguientes parámetros: retracción 

del párpado 2 mm o más, afectación moderada o grave de los tejidos blandos, exoftalmos de 

3 mm o más por encima de 21 y diplopía inconstante o constante o inconstante. Se considero 

severa y amenazante para la visión en el caso de aparición de neuropatía óptica compresiva 

y/o perforación corneal. En pacientes con neuropatía óptica compresiva se consideraron los 

hallazgos clínicos de reacción pupilar, visión de color alterada, edema de disco, músculos 

extraoculares agrandados en el vértice orbitario (apiñamiento apical) o estiramiento del 

nervio óptico valorable por imágenes.  

3.4.1 Instrumento de recolección de datos 

La información fue documentada mediante un formulario de recolección de datos que fue 

elaborado para la investigación donde se documentaron las variables a estudiar, el cual consta 

de 10 preguntas cerradas (ver anexo.) 

3.5 Selección de la población y muestra  

3.5.1 Población  

La población estuvo constituida por 39 pacientes diagnosticados con orbitopatía tiroidea que 

acudieron a la consulta de oftalmología, departamento de oculoplástica en el Instituto 

Nacional de Diabetes, Endocrinología y Nutrición (INDEN) en el periodo enero 2015 a mayo 

2022. 

3.5.2 Muestra 

La muestra final del estudio fue constituida por 32 pacientes que cumplieron con los criterios 

de inclusión, dividida en dos grupos: diabéticos 15 pacientes y no diabéticos 17 pacientes 

todos con diagnóstico de orbitopatía tiroidea que acudieron a la consulta de oftalmología, 

departamento de oculoplástica en el Instituto Nacional de Diabetes, Endocrinología y 

Nutrición (INDEN) en el periodo enero 2015 a mayo 2022. 
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3.6 Criterios 

3.6.1 Criterios de inclusión 

Pacientes diabéticos y no diabéticos con diagnóstico de orbitopatía tiroidea que acudieron a 

la consulta de oftalmología, departamento de oculoplástica en el Instituto Nacional de 

Diabetes, Endocrinología y Nutrición (INDEN) en el periodo enero 2015 a mayo 2022. 

3.6.2 Criterios de exclusión 

Pacientes que no contaran con pruebas de hemoglobina glucosilada, T3, T4 libre y TSH en 

su expediente. 

Pacientes que en su expediente figurara ser fumador activo. 

Pacientes que estuvieran recibiendo terapia con yodo radioactivo. 

Pacientes que se encontraran en tratamiento con esteroides orales o intravenosos. 

3.7 Procedimiento para el procesamiento y análisis de datos 

Luego de recolectar la información sobre las variables, los resultados fueron tabulados en 

Microsoft Excel 2019, para posteriormente introducir la data y analizarla en el programa 

estadístico SPSS. El análisis estadístico consistió en el empleo de estadística descriptiva 

como el uso de frecuencia, calculo de porcentajes para variables cualitativas. Se utilizó 

prueba de correlación de Spearman para establecer relaciones entre las variables. Luego de 

analizados los datos de la muestra se realizaron las representaciones graficas de la misma.  

3.8 Consideraciones éticas 

Se sometió este proyecto de investigación al comité de ética del Instituto Nacional de 

Diabetes Endocrinología y Nutrición (INDEN) y a la Universidad Iberoamericana (UNIBE) 

obteniendo aprobación en ambos. Se respetaron todos los principios éticos, manteniendo la 

confidencialidad de todos los pacientes y de la información revisada en los expedientes 

clínicos en el departamento de oftalmología del Instituto Nacional de Diabetes, 

Endocrinología y Nutrición (INDEN). 
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Capítulo 4. Resultados 

4.1. Presentación de los resultados 
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CAPÍTULO 5. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS 
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Discusión 

Analizando los datos obtenidos nuestra muestra estuvo conformada por 32 pacientes 

diagnosticados con orbitopatía tiroidea, la edad media de los pacientes fue de 46 años, el 

género más afectado fue el femenino con un 78.13% mientras que para el sexo masculino 

21.87% estos datos coinciden con los encontrados por Ramamurthy, Lakshmi B., y 

colaboradores y las demás bibliografías y textos consultados donde el sexo femenino es el 

mas afectado en la orbitopatía tiroidea. El 47.36 % de nuestros pacientes eran diabéticos entre 

ellos un 9.4% DM1 y un 37.5% DM2 estos datos difieren de Patel, Vishal K. y colaboradores 

que en su estudio tuvieron un 30,2% de pacientes diabéticos con una distribución de un 5,1% 

DM1 y 25,1% DM2 manejando una muestra de pacientes mucho mayor. La hemoglobina 

glucosilada media de nuestra muestra fue de 7.22% estos datos difieren de Farag, Soma y 

colaboradores quienes obtuvieron una hemoglobina glucosilada media de 5.7 % ya que 

dentro de su muestra solo el 14% de los pacientes eran diabéticos.  

 

El 93.8% de nuestros pacientes tenía antecedentes de hipertiroidismo con el restante 6.2% de 

pacientes con hipotiroidismo o sin antecedentes de enfermedad tiroidea, estos datos 

coinciden con todas las literaturas consultadas sobre la presentación en bajo porcentaje de la 

orbitopatía tiroidea en pacientes con hipotiroidismo y eutiroideos. En cuanto a los niveles de 

las hormonas tiroideas los datos nos muestran una correlación negativa de -0.456 de los 

niveles de HbA1c con los niveles de TSH con un valor de (P=< 0.009) Los niveles de T3 y 

T4 libre mostraron una correlación positiva de  0.692 y 0.574 respectivamente  (P= < 0.001) 

todos estos datos estadísticamente significativos, los cuales coinciden con  los resultados de 

EISA, Abdelmuhsin H., y colaboradores, que encontraron una correlación significativamente 

positiva entre HbA1c y T3, T4 (P=0.004) y (P=0.001) respectivamente, mientras que la 

correlación entre HbA1c y TSH fue estadísticamente insignificante (P= 0.217). 

 

En referencia a las características clínicas en nuestro estudio todas se manifestaron con mayor 

frecuencia en pacientes diabéticos, entre ellas las que indican mayor severidad como la 

diplopía (DM 40.0% vs NO DM 5.9%), estrabismo (DM 20.0% vs NO DM 0.00 % ) y 

exoftalmos (DM 93.3% vs NO DM 70.6%) estos datos coindicen con los obtenidos por Patel, 

Vishal K. y colaboradores  donde el estrabismo (DM 24.0% vs NO DM 19,9%) y la diplopía 
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38.2% vs 29,9%) ocurrió con más frecuencia frente a los no diabéticos, más difiere de nuestro 

estudio con el exoftalmos que se presentó con menos frecuencia en diabéticos (DM 44.3 % 

frente a  NO DM 58,5 %; todos P < 0,001). Tuvimos una tendencia hacia una correlación 

positiva entre los niveles de HbA1c y la aparición de características clínicas, con una fuerte 

correlación en las características clínicas de severidad (Estrabismo 0.470 y Diplopía 0.610 

P=<0.007). 

 

El estadio de severidad clínica más frecuente presentado en nuestra muestra fue el leve con 

16 casos para un 50% (DM 25 % vs NO DM 75%) de los casos, se observó que el porcentaje 

de pacientes diabéticos estaba en orden creciente hacia el espectro de gravedad de la 

orbitopatía tiroidea frente a los no diabéticos. Se encontró que la prevalencia del estadio de 

severidad clínica Severo 6 casos (DM 66.6% vs NO DM 33.33%) y amenazante para la visión 

2 casos (DM 100 % vs NO DM 0.00%) fue mucho mayor en pacientes diabéticos, estos datos 

coinciden con Ramamurthy, Lakshmi B que tuvieron una prevalencia de estadio clínico grave 

o amenazante para la visión en diabéticos de 77,77%. 

 

 En nuestro objetivo principal del estudio encontramos una correlación positiva entre los 

niveles de HbA1c y el estadio de severidad clínica (0.566), La HbA1c fue significativamente 

más alta en pacientes con estadio de severidad clínica de moderada a grave o amenazante 

para la visión en comparación con aquellos con enfermedad más leve, resultados 

estadísticamente significativos (P = 0,001), coincide por los encontrados por Farag, Soma y 

colaboradores quienes tuvieron una correlación positiva con valores estadísticamente 

significativos. (P = 0,011). 

 

En cuanto a la actividad clínica encontramos que 15 de los pacientes estaban activos (46.9%) 

y 17 inactivos (53.1%) con un porcentaje mayor de pacientes diabéticos entre los que se 

encontraban activos (DM 66.7% vs NO DM 33.3% ), en todo el grupo hubo una tendencia 

hacia una correlación positiva entre niveles de HbA1c con la actividad clínica (R 0.373 

P=0.036) estos datos coinciden con los encontrados por Farag, Soma y colaboradores quienes 

obtuvieron una correlación positiva estadísticamente significativa entre HbA1c y la actividad 

clínica (r = 0,1684, P = 0,05). 
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La aparición de complicaciones en la muestra fue baja correspondiendo a 2 casos de 

neuropatía óptica compresiva para un 6.3% ambos casos corresponden a pacientes diabéticos 

con niveles medios de HbA1c de 12.52 % siendo niveles significativamente mas altos que 

los encontrados en pacientes sin complicaciones, datos que corroboran con los encontrados 

por Farag, Soma y colaboradores. 

 

En relación a la necesidad de tratamiento quirúrgico 5 pacientes fueron intervenidos para un 

15.1 % de los cuales 4 eran diabéticos (80%), se realizó 1 cirugía de orbita y 4 cirugías de 

parpados. Los niveles medios de HbA1c en estos pacientes de cirugía de orbita fue de 13.70% 

y cirugía de párpados 7.98% estos datos coinciden con los obtenidos por Patel, Vishal K. y 

colaboradores que tuvieron una incidencia de 13.5 % en tratamientos quirúrgicos en su 

estudio mas con tasas similares entre pacientes diabéticos y no diabéticos.  
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Capítulo 6. Conclusiones 

6.1. Conclusiones  

• La presencia de diabetes mellitus en pacientes con orbitopatía tiroidea puede ser un 

factor predictivo para el inicio, la progresión y la gravedad de esta. Esta asociación 

requiere especial atención de diabetólogos, endocrinólogos y oftalmólogos para un 

manejo integral multidisciplinario de estos pacientes. 
 

• Existen diferencias significativas en las características clínicas de presentación entre 

los pacientes diabéticos y no diabéticos con orbitopatía tiroidea teniendo una mayor 

incidencia de proptosis, estrabismo y diplopía en aquellos pacientes diabéticos. 

 

• Los niveles elevados de hemoglobina glucosilada en pacientes diabéticos 

predisponen a estadios de severidad y actividad clínica más graves de la orbitopatía 

tiroidea con una relación directamente proporcional del aumento de los niveles de 

HbA1c con la aparición de estadios clínicos activos moderados, severos y 

amenazantes para la visión.  

 

• Existe una relación directamente proporcional de los niveles de HbA1c con los 

niveles de T3 y T4 e inversamente proporcional con los niveles de TSH. Esto puede 

indicar que el aumento en el nivel de la hormona tiroidea está fuertemente asociado 

con la hiperglucemia crónica en los pacientes con diabetes Mellitus tipo II. 
 

• La aparición de neuropatía óptica compresiva como complicación de la orbitopatía 

tiroidea es más frecuente en pacientes diabéticos que tengan pobre control metabólico 

por lo que es crucial una detección temprana de la enfermedad en estos pacientes que 

tienen ya una susceptibilidad de daño al nervio óptico por las vasculopatías y 

alteraciones isquémicas que presentan, para de esta forma dar un tratamiento 

oportuno y evitar una ceguera irreversible por esta causa.  
 

• La incidencia de necesidad de tratamiento quirúrgico fue mayor en los pacientes 

diabéticos, principalmente en aquellos con pobre control metabólico necesitándose 

realizar una cirugía de descompresión orbitaria de emergencia en pacientes que 

desarrollaron neuropatía óptica compresivas y 4 cirugía de parpados para corregir 

malposiciones palpebrales asociadas a la orbitopatía tiroidea.  
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Capítulo 7. Recomendaciones 

7.1. Recomendaciones  

• Recomendamos que debe implementarse un enfoque multidisciplinario entre 

endocrinólogos, diabetólogos y oftalmólogos sobre el manejo de la orbitopatía 

tiroidea principalmente en aquellos con comorbilidad de diabetes mellitus con mal 

control metabólico, ya que la primera línea de tratamiento  en nuestro medio para la 

enfermedad son los esteroides endovenosos que podrían empeorar el cuadro 

hiperglucémico de los pacientes, siendo otras alternativas los medicamentos 

biológicos los cuales tienen poca disponibilidad y un alto costo,  como son el 

Tocilizcumab  y  el Temprotumumab que serían los ideales para tratar a los pacientes 

diabéticos. 

• Valorar realizar un estudio prospectivo con una muestra mayor de pacientes, donde 

haya homogeneidad en la medición de los valores de las hormonas tiroideas y los 

niveles de HbA1c, siendo tomadas en un mismo laboratorio con una misma máquina 

para establecer la correlación sobre datos más concretos. Al igual que las mediciones 

de las características clínicas que sean evaluadas por un examinador o un grupo de 

examinadores entrenados en orbitopatía tiroidea.  

• Debe realizarse screening de diabetes en todo paciente diagnosticado con orbitopatía 

tiroidea.  
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Anexo 1.  Instrumento de Recolección de los Datos 

1- Nombre: ________________________Edad: _____ Expediente: _________ 

2- Sexo:                              

3- Antecedentes de Diabetes        3.1 Antecedentes de enfermedad tiroidea 

 

 

4- Tiempo de diabetes _______ (años)     

5- Pruebas de laboratorio 

 

 
 

6-  Agudeza Visual  

 

    

 

7- Características Clínicas 

 

 

 

8- Estadio Severidad Clínica 

 

 

 

9- Actividad Clínica 

 

 

10- Complicaciones 

 

 

 

11- Tratamiento Quirúrgico  

 

 

 

 

 

 

DM1 DM2 No Diabético 

   
Hipertiroidismo  

Hipotiroidismo  

Tiroiditis Hashimoto  

Eutiroideo  

HbA1c (%) T3(ng/dl) T4 libre(ng/dl) TSH ( 

mUI/L) 

    

20/20-20/40  MM  

20/50-20/80  PL  

20/100-20/400  NPL  

CD    

Retracción Palpebral  Estrabismo  

Hiperemia bulbar  Expansión tejidos blandos periorbitarios  

Exoftalmos  Diplopía  

Leve  

Moderada  

Severa  

Amenazante para la visión   

Activa  

Inactiva  

Neuropatía Óptica Compresiva  

Perforación Corneal  

Sin Complicaciones  

Cirugía de orbita  

Cirugía de parpados  

Cirugía de estrabismo  

No tratamiento quirúrgico   

F M
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Anexo 2. Mapa Institucional 
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Anexo 3 – Tablas  

Tabla 1. Media de edad en años de los pacientes con diagnóstico de orbitopatía tiroidea en el 

Instituto de Diabetes Endocrinología y Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 

2022 

Media Edad 

Edad   

Diabetes Media N Desv. Desviación Mínimo Máximo 

Diabetico 52 14 13.910 22 74 

No Diabetico 42 18 14.088 26 77 

Total 46 32 14.603 22 77 

 

 

Tabla 2. Sexo en porcentaje distribuido en diabéticos y no diabéticos de los pacientes con 

diagnóstico de orbitopatía tiroidea en el Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología y 

Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 2022 

 

 

 

 

 

 

Sexo 

 

Sexo 

Total Masculino Femenino 

Diabetes Diabetico Recuento 4 11 15 

% dentro de Sexo 57.1% 44.0% 46.9% 

No Diabetico Recuento 3 14 17 

% dentro de Sexo 42.9% 56.0% 53.1% 



73 
 

 

Tabla 3. Antecedentes de enfermedad tiroidea en porcentaje, pacientes con diagnóstico de 

orbitopatía tiroidea en el Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología y Nutrición INDEN 

en el periodo enero 2015- mayo 2022 

Enfermedad tiroidea 

 Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

válido 

Porcentaje 

acumulado 

 

Hipertiroidismo 30 93.8 93.8 93.8 

Hipotiroidismo 1 3.1 3.1 96.9 

Sin enfermedad tiroidea 1 3.1 3.1 100.0 

Total 32 100.0 100.0  

 

Tabla 3. Tipo de diabetes en porcentaje, pacientes con diagnóstico de orbitopatía tiroidea en 

el Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología y Nutrición INDEN en el periodo enero 

2015- mayo 2022 

Tipo de Diabetes 

 

Diabetes 

Total Diabético No diabético 

Tipo de Diabetes I Recuento 3 0 3 

% del total 9.4% 0.0% 9.4% 

II Recuento 12 0 12 

% del total 37.5% 0.0% 37.5% 

No diabético Recuento 0 17 17 

% del total 0.0% 53.1% 53.1% 

Total Recuento 15 17 32 

% del total 46.9% 53.1% 100.0% 
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Tabla 4. Media de HbA1c, pacientes con diagnóstico de orbitopatía tiroidea en el Instituto 

Nacional de Diabetes Endocrinología y Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 

2022 

 

Tabla 5. Correlación de entre los niveles de HbA1C, T4 libre y T3 de los pacientes con 

diagnóstico de orbitopatía tiroidea en el Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología y 

Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 2022 

 

Media HbA1c 

Hba1c (%)   

Diabetes Media N Desv. Desviación Máximo Mínimo 

Diabético 9.12 15.00 1.87 13.70 5.75 

No diabético 5.55 17.00 0.33 6.20 5.22 

Total 7.22 32.00 2.21 13.70 5.22 

Relación media HbA1c con TSH, T4 Libre y T3 

 Hba1c (%) TSH T4 Libre T3 

Media 7.22 .72 1.64 1.60 

N 32 32 32 32 

Desv. Desviación 2.21 .64 .46 .45 

Máximo 13.70 2.22 2.70 2.80 

Mínimo 5.22 .00 .87 .92 

Correlación de Pearson HbA1c T4 libre, T3 y TSH 

 Hba1c T4 Libre TSH T3 

Hba1c (%) Correlación de 

Pearson 
1 .574** -.456** .692** 

Sig. (bilateral)  .001 .009 .000 
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Tabla 6. Características clínicas de los pacientes con diagnóstico de orbitopatía tiroidea en el 

Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología y Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- 

mayo 2022 

 

 

N 
32 32 32 32 

Características clínicas 

 
Diabetes 

Total 

Diabético No diabético 

Características clínicas 

Hiperemia Bulbar 

Recuento 10 5 15 

%  66.7% 29.4%  

Diplopía 

Recuento 6 1 7 

%  40.0% 5.9%  

Exoftalmos 

Recuento 14 12 26 

%  93.3% 70.6%  

Expansión Tejidos 

Periorbitarios 

Recuento 14 13 27 

%  93.3% 76.5%  

Estrabismo 

Recuento 3 0 3 

%  20.0% 0.0%  

Retracción palpebral 

Recuento 14 12 26 

% 93.3% 70.6%  

Total Recuento 15 17 32 

Los porcentajes y los totales se basan en los encuestados. 
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Tabla 6. Relación de características clínicas con niveles de HbA1c de los pacientes con 

diagnóstico de orbitopatía tiroidea, en el Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología y 

Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 2022 

 

 

 

 

 

 

Porcentaje de Características clínicas según HbA1c 

 

Hba1c (%) Total 

5.00 6.00 7.00 8.00 9.00 10.00 11.00 13.00  

Características 

clínicas 

Hiperemia 

Bulbar 

Recuento 4 1 1 2 4 1 1 1 15 

%  26.7% 33.3% 33.3% 50.0% 100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 
 

Diplopía Recuento 1 0 0 0 3 1 1 1 7 

%  6.7% 0.0% 0.0% 0.0% 75.0% 100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 
 

Exoftalmos Recuento 10 3 3 3 4 1 1 1 26 

%  66.7% 100.0

% 

100.0

% 

75.0% 100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 
 

Expansión 

Tejidos 

Periorbitarios 

Recuento 12 2 3 3 4 1 1 1 27 

%  80.0% 66.7% 100.0

% 

75.0% 100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 
 

Estrabismo Recuento 0 0 0 0 1 0 1 1 3 

%  0.0% 0.0% 0.0% 0.0% 25.0% 0.0% 100.0

% 

100.0

% 
 

Retracción 

palpebral 

Recuento 11 2 2 4 4 1 1 1 26 

%  73.3% 66.7% 66.7% 100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 

100.0

% 
 

Total Recuento 15 3 3 4 4 1 1 1 32 

Los porcentajes y los totales se basan en los encuestados. 

a. Grupo de dicotomía tabulado en el valor 1. 
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Tablas 7. Relación del estadio de severidad clínicas con estado metabólico de los pacientes 

con diagnóstico de orbitopatía tiroidea, en el Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología 

y Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 2022 

 

 

Media de HbA1c en relación a estadio de severidad clínica. 

Hba1c (%)   

Severidad clínica Media N Desv. Desviación Máximo Mínimo 

Leve 6.08 16.00 1.16 8.90 5.22 

Moderada 7.29 8.00 1.55 9.35 5.24 

Severa 8.43 6.00 2.29 10.80 5.32 

Amenazante para la visión 12.52 2.00 1.66 13.70 11.35 

Total 7.22 32.00 2.21 13.70 5.22 

 

Correlación de Spearman 

 Hba1c (%) Severidad clínica 

Rho de Spearman Hba1c (%) Coeficiente de correlación 1.000 .566** 

Sig. (bilateral) . .001 

N 32 32 

Severidad clínica Coeficiente de correlación .566** 1.000 

Sig. (bilateral) .001 . 

N 32 32 

**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral). 

Relación de severidad clínica con antecedente de diabetes. 

 

Severidad clínica 

Total Leve Moderada Severa 

Amenazante 

para la visión 

Diabetes Diabético Recuento 4 5 4 2 15 

%  26.7% 33.3% 26.7% 13.3% 100.0% 

No diabético Recuento 12 3 2 0 17 

%  70.6% 17.6% 11.8% 0.0% 100.0% 

Total Recuento 16 8 6 2 32 

%  50.0% 25.0% 18.8% 6.3% 100.0% 
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Tabla 8. Relación de la agudeza visual con el estadio de severidad clínica de los pacientes 

con diagnóstico de orbitopatía tiroidea, en el Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología 

y Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 2022 

 

Relación agudeza visual con el estadio de severidad clínica 

 

Severidad clínica 

Total Leve Moderada Severa 

Amenazante 

para la visión 

Agudeza Visual 20/20-20/40 Recuento 16 1 0 0 17 

% 100.0% 12.5% 0.0% 0.0% 53.1% 

20/50-20/80 Recuento 0 6 0 0 6 

% 0.0% 75.0% 0.0% 0.0% 18.8% 

20/100-20/400 Recuento 0 1 6 0 7 

% 0.0% 12.5% 100.0% 0.0% 21.9% 

CD Recuento 0 0 0 1 1 

% 0.0% 0.0% 0.0% 50.0% 3.1% 

MM Recuento 0 0 0 1 1 

% 0.0% 0.0% 0.0% 50.0% 3.1% 

Total Recuento 16 8 6 2 32 

% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 100.0% 

 

Tablas 9. Relación de los niveles de HbA1C visual con la actividad clínica de los pacientes 

con diagnóstico de orbitopatía tiroidea, en el Instituto Nacional de Diabetes Endocrinología 

y Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 2022 

 

 

Relación niveles de HbA1c con la Actividad Clínica 

Hba1c (%)   

Actividad clinica Media N Desv. Desviación Máximo Mínimo 

Activa 8.43 15.00 2.52 13.70 5.24 

Inactiva 6.16 17.00 1.18 8.90 5.22 

Total 7.22 32.00 2.21 13.70 5.22 
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Correlación de Spearman 

 Hba1c (%) 

Actividad 

clínica 

Rho de Spearman Hba1c (%) Coeficiente de correlación 1.000 -.468** 

Sig. (bilateral) . .007 

N 32 32 

Actividad clínica Coeficiente de correlación -.468** 1.000 

Sig. (bilateral) .007 . 

N 32 32 

**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral). 

 

Tablas 10. Relación de los niveles de HbA1C visual con la aparición de complicaciones de 

los pacientes con diagnóstico de orbitopatía tiroidea, en el Instituto Nacional de Diabetes 

Endocrinología y Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 2022 

 

Relación de los niveles medios de HbA1c con la aparición de complicaciones. 

Hba1c (%)   

Complicaciones Media N Desv. Desviación Máximo Mínimo 

Neuropatía Óptica 

Compresiva 

12.52 2 1.66 13.70 11.35 

Sin complicaciones 6.87 30 1.75 10.80 5.22 

Total 7.22 32 2.21 13.70 5.22 

Tablas 11. Relación de los niveles medios de HbA1C con el tratamiento quirúrgico de los 

pacientes con diagnóstico de orbitopatía tiroidea, en el Instituto Nacional de Diabetes 

Endocrinología y Nutrición INDEN en el periodo enero 2015- mayo 2022 

 

Relación de los niveles medios de HbA1c con la aparición el tratamiento quirúrgico 

Hba1c (%)   

Tipo de tratamiento 

quirurgico Media N 

Desv. 

Desviación Máximo Mínimo 

Cirugía de Orbita 13.70 1 . 13.70 13.70 

Cirugía de parpados 7.98 4 1.35 8.90 6.00 

No tratamiento quirúrgico 6.87 27 1.95 11.35 5.22 

Total 7.22 32 2.21 13.70 5.22 

 



80 
 

Anexo 4. Presupuesto 

Gastos Operacionales 

 

Cantidad 

 

Descripción 

 

Precio Unitario $RD 

 

Total $RD 

15 Instructivos/ Material 

bibliográfico 

50.00 750.00 

Variado Material gastable Variado 2,500.00 

3 Copias de anteproyecto 150.00 450.00 

5 Ejemplares de tesis 500.00 2,500.00 

1 Elaboración de base de Datos 2,000.00 2,000.00 

1 Gastos de transporte 6,500.00 6,500.00 
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Anexo 5. Carta solicitud de recolección de datos. 
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Anexo 6. Certificación en ética de investigación  

 

 

 

 

 

 

 

Anexo 7. Aprobación tema de investigación. 

 

 

Anexo 6. Certificación en ética de investigación  
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Anexo 6. Aprobación de tema comité de ética de investigación 
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Anexo #7 Evaluación de la gravedad según EUGOGO  

 

Anexo 8. Clinical Activity Score (CAS), evaluación actividad clínica según EUGOGO 
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