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Resumen
Lns enfermedades tiroideas autoinmuncs donde se zigrupzi lzi en-

fermedad de Hashimoto, son enridades ()CL1S1()f12!(1;l$ por defccros ge-
néticos de la inmunoregulaci(>n produciéndosc ziuto-anticucrpos para
receptores de TSH, los cuales generan reaccioncs CfL1Z1ld1l$ con unri-
genos de superficie celular dc los miisculos CX[f1l()CLll1lrCS y del teii-
do conectivo clentro de 1:1 orhita. Los sintomas y signos clinicos que
se presentan en la Orbitopatia en esta enfermedad ‘son conseeurivos
:1 los cambios mecénicos que ocurren en Ia orbita. En 1:1 tiroidiris dc
Hashimoro la presencia de Orbiropatia es un hallazgo infrecuenrc y
por esto el interes de realizar una revision del [GU13 para Ia presenta-
cion de éste caso clinico.

La tiroiditis linfocitica cronica fué descrita por En la actualidzld su frecuencia se ha incremen-
primera vez en 1912 por Hashimoto, c2racteriza- {ado primero por un aumento en su diagnosrico
da por la presencia dc bocio e infiltracion linf0ci'- y segundo por un aumento real en su incidencizi.
tica difusa, atrofia de células parenquimatosas y fi- Aproximadamente un 5 - 4% de 12 pohlacion en
brosis de 12 glzindula tiroidea. el mundo tiene tiroiditis autoinmune, sin olvidar

que el estadio final de esta entidad es una hipo-
En 1956 Roitt y Doniach demostraron la asocia- funcion tiroidea. (2)

cion de anticuerpos anti-riroglobulina en suero de
pacientes con tiroiditis dc Hashimoto consider;in- La enfermedad es cuatro veces mzis frecuente en
dose desde entonces ésta una emidad de origen mujeres que en hombres y mzis comiin en la rziza
autoinmune. (1) blanca, diagnosticindose con mayor frecuencia en-

tre los 30 y 50 anos.
' Escueia Superior de Oiialmologia lnstituto Barraquer de
América Sanlalé de Bogoléi. Colombia Es generalmente aceptado en la actualidad que

. Ganaaor dei mejor irabajo <19 investigacién bajo el término de Enfermedad Tiroidea Antoin-
En el xxv Congreso Nacional de Oitalmologia Junio 1992 mune se agrupen la Tiroiditis de Hashimoto y la



Enfcrmcdad dc Graves, aunquc multiples aspec-
tos scparan las dos cntidadcs no pudiéndosc con-
sidcrar como difcrcntcs cxprcsioncs en cl espec-
tro dc una sola cnfcrmcdadi

La Enfcrmcdad dc Graves y la Tiroiditis dc Has-
himoto pucdc ocurrir dcntro dc una misma fami-
lia c incluso cocxisitir dentro dc la misma glandu-
la tiroidca. (5)

Existc claramcntc una basc genética en la tir0i-
ditis autoinmune. Por su alta incidencia en mujc-
rcs sc dice quc cl cromosoma X pucdc jugar un
papcl principal en la cxprcsion gcnética dc anti-
cucrpos. Existiran genes mutantcs hercdados do-
minantcmcntc en cl cromosoma X y por la edad
dc prcscntacion dc la cnfcrmcdad dc alta pcnctran-
cia. (4)

Esta dcmostrada la asociacion con cicrtos anti-
gcnos dcl complcio mayor dc histocompatibilidacl.
En aquellas formas dc tiroiditis autoinmune con
tiroidcs atrofico hay una clcvada incidcncia dc
HLA-B8 y DR5 micntras quc la prcscncia dc tiroi-
ditis con bocio sc asocia a HLA-DR5. (5)

Fisopatologia

Aunquc la fisiopatologia dc las cnfcrmcdadcs
autoinmuncs tiroidcas no ha sido bicn aclarada sc
considcra quc son ocasionadas por dcfcctos gcné-
ticos cspccificos o cn ocasiones esporzidicos en la
inmunorcgulacion lo quc ocasionaria una disfun-
cion cn los lonfocitos T suprcsorcs permitiéndo
quc un clon dc linfocitos T ayudadores cstimulc
la produccion dc anticucrpos tiroidcos contra an-
tigcnos tiroidcos, rcsultando una dcstruccion dc
las células tiroidcas. (6,7)

Sc ha postulado quc partrculas viralcs estimulan

El dcfccto cn los linfocitos T supresorcs permi-
tiriavquc un clon “ilicito" dc linfocitos T ayuda-
dorcs cscapara dc control c inciara una rcspucsta
celular inmunc. Los linfocitos T como se mcncio-
no antcriormcntc, coopcrarian con grupos dc lin-
focitos B prcscntes quc producirian auto-
anticucrpos. Tomarian la forma dc inmunoglobu-
linas o anticucrpos cstimulantcs dcl tiroidcs (TSI
o TSAb), los cualcs estan dirigidos a rcccptorcs dc
TSH. Fig. 1 y 2
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sion antigénica dc HLA-DR, asi cuando éstc sc ex
prcsa cclulas T rnmunocompctcntcs lo rcconocen
al igual quc a los antigenos cxtrinsccos. La glan-
dula uroidcs cn la Tiroiditis dc Hashimoto y cn la
Enfcrmcdad dc Graves cxprcsa antigenos DR ac-
tuando como una fucntc dc células prcscntadoras
dc antfgcno.
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Se han encontrado también en la Tiroiditis tia ripo Graves. (2) En la gura 5 se observa la re-
autoinmune anticuerpos contra otros antigenos lacién existente cntre estas trcs cntidadcs dentro
ejerciéndo un cfecto nocivo en las células paren- de un mismo entorno.
quimatosas tiroideas, bien sea como complejos in-
munes 0 en asociacién con lifocitos (citotoxicidad
cclular dcpendiente de anticuerpos), macrofagos
o células "Killer". (8)

Manifestaciones Clinicas
TIROIDITIS

Existc una amplia variacion en la presentacién DE HASHIMOTO
clinica en esta entidad. Algunos pacientes se en-
cue-ntran asintomziticos sin cvidcncia de signos cli-
nicos y cl diagnéstico es hecho al realizar pruebas
de funcion tiroidea, en cirugfa o en autopsias. Por - mm
el contrario otros pacientes se prescntan con evi- 1 ORB'TopAT'A
dencia clinica clara de disfuncion tiroidea. * T'RO'DEA l

Es caracteristico en la Tiroiditis de Hashimoto
la presencia dc bocio el cual se desarrolla en cor-
to tiempo, dc semanas a pocos meses, habitual-
mente difuso, consistente y elistico . Fig 3

Casi en la mitad de los pacientes se observa des-
dc el inicio signos de hipotiroidismo.

hirIE1lOl:g>c;t;;oC1;11rIsrcr1r3cocurre en la Tirolditis de l~las Orbitopatia
, por dos motivos. El pI'lIT1C-

r0 porque cocxista en la misma glndula una En-
f¢"Y1¢d11d d¢ Graves, d°nd¢ ¢1 hualgo fulwioml Los hallazgos patologicos dentro de la cavidad
Pfcdominanm ¢5 @l @X¢¢50 CI1 13 Pfoduccién dc orbitaria en asociacion 2 los desordencs autoinmu-
hormona tiroidea a pcsar dc evidencia hist0logi- 11¢; [ii-oidcos conocidos (5,7) poncn dc manies-
ca de Tiroiditis de Hashimoto. Los anticuerpos ti- to que la Orbitopatfa tipo Graves es una entidad
I'OldCOS C21'3.C[CI'i$tiC31'1'1Cn[C SC CHCUCHIIHH ITIUY inn']unQ1(')gjCg_n'1cn[c rncdjadg, 3] igual que C] 6!-g3.
elevados. no blanco son los musculos extraoculares y cl te-

jido conectivo.
La segunda forma de hipertiroidismo puede ocu-

rrir transiroriamente en la fase inicial de la Tiroi- Se ha demostrado que cxiste una reaccion cru-
ditis dc Hashimoto como consecuencia de una des- zada entre un anticuerpo tiroideo citotéxico y un
carga de hormona tiroidea preformada como con- antigeno dc supercic cclular dc los musculos ex-
secuencia del proccso inflamatorio. (2, 4) traoculares (8,9,l0), que bien pudiera scr un deri-

vado dc la tiroglobulina. Asf mismo como se han
Una dc las importantes diferencias entre la En- demostrado rcceptorcs para TSH en la grasa orbi-

fcrmedad de Graves y la Tiroiditis de Hashimoto taria y musculos extra-oculares. Se ha hipotetiza-
es la elevada prevalencia dc la orbitopatfa tiroidea do que el factor exoftalmogénico fuera el fragmen-
en la Enfermedad dc Graves, encontrzindose solo to B dc la tirotropina (TSH). (7)
aproximadamente en un 2% en la Tiroiditis dc Has-
himoto, la cual se comporta como una 0rbitopa- Uno dc los posibles mecanismos a través dc los
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cuales la reaccion inmunologica intervendrfa en la res: una contraccion excesiva del musculo del Mil-
sio atologfa dc la orbitopatia tiroidea es la esti- ller causado por el sinergismo entre el exceso dc
mulggion en la produccion dc colzigeno. Fig. 4 hormona tiroidea y catecolammas y por la h1pe-
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raccion del musculo elevador, debido a un exce-
so del inervacion sobre el recto superior cuando
se contrae en contra de un musculo recto inferior
que estzi engrosado.

Se puede presentar proptosis hasta de 22 mm.
sin ningtin sintoma. Si es mayor de 22 atin sin sin-
tomas se considera clase 5.

' CLASE 2
Incluye pacientes con compromiso de tejidos

blandos y la presencia de sintomas y signos cli-
nicos.

Un importante y temprano signo es la inyeccion
y edema dc los parpados con apariencia tirante dc
la piel y marcado aumento de las carnculas. La

S C Q} s|N_rEs,s DE .. L“-9;’ grasa orbitaria se prolapsaa traves del septum, tem_
COLAGENO /5;! poralmente en el parpado inferior y nasalmente en

t xv el pzirpado superior. La glandula lagrimal es em-
7'! pujada hacia adelante haciéndosc palpable. Los

ojos se tornan inyectados, con marcada dilatacion
dc vasos bulbares. La conjuntiva aparece vidriosa
y puede existir edema subconjuntival.

Los sintomas y los signos clfnicos que se pre- Como consecuencia de estos signos aparecen
sentan en la Orbitopatia Tiroidea tipo Graves son sfntomas tales como lagrfmco, fotofobia, sensacion
cl resultado de los cambios mecanicos que ocu- de cuerpo extrao y malestar orbitario.
rren dentro de la orbita ' CLASE 5
Los cambios oculares dc las enfermedades tiroi- Presencia de Proptosis.

deas autoinmunes han sido clasicados segun las Es usualmente bilateral aunque su curso pue-
recomendaciones de la Ad Hoc Committee of The de ser desigual.
American Thyroid Association (1 1, 12), en clases
<16 0 H 6- El limite superior normal de una exoftalmo-

metria aunque estzi sujeto a variaciones étnicas se
La ausencia dc signos o sfntomas clinicos col0- considera 20 mm. con la medicion dc Hertel.

ca al paciente en una clase O.
Hay proptosis unilateral cuando se encuentra

U _ _(1555 1 una discrepancia dc 3 mm. 0 mas entrc las medi-
Se presentan signos y no smtomas. ciones dc los dos ojos.

- Retraccion del parpado superior ' CLASE 4
' 1-goftalmos. Compromiso de Musculos extra oculares.
- Mirada ja y brillante.

La evidencia clinica de miopatia, ocurre alre-
La retraccién del parpado se debe a dos facto- dedor de un 50-40% de todos los pacientes con
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cambios oculares. Algunas veces la diplopia pue- elevados titulos séricos de anticuerpos anti-
de ser el primer sintoma de la enfermedad. tiroideos del tipo antimicrosomales.

El musculo recto inferior es el primcro en afec- La biopsia tiroidea con aguja. thrucut 0 por
tarse y posteriormente se afcctan los rectos aspiracion. muestra caracterfsticameme intiltr;1ci<'>n
laterales. difusa de linfocitos. células plasmziticas con formu-

cion de foliculos y centros germinales linfoidcs.
El compromiso anatémico se Lraduce clfnica- Los folfculos tiroideos muesrran disrupcion y ;1l'

mente en hipoaccién, paresia 0 paralisis muscular. gunas células epiteliales muestran caracteristicas
oxificas en su citoplasma (celulas dc Askanzr/,y).

' CLASE S En la actualidad este procedimiento no se rcali’/.;1
Compromiso Corneal. de rutina para cl diagnostico, sc hacc en los C'.l.\'U.\'

en que se sospecha un carcinoma dc tiroides.
En esta clase el cuadro clinico es debido a fac-

tores mecanicos. La cornea se encuentra expues-
ta por la retraccion palpebral, el compromiso mus- -

cular y el exoftalmos ocasionando lesiones que van Tratarnmnto
desde la queratitis hasta la ulceracion.

El hiporiroidismo es obviamente rrarado con
' Cl-A55 5 suplencia tiroidea.
Pérdida de Vision.

Por el comrario el problema para el especia-
La asociacién emre enfermedad del nervio ép- lista es el dificil manejo de la orbitopatia que ac0m-

[iCO Y 13 Ofbi[Op2[i2 l'6l2lCiOd COD Cl [iI'OidCS DO pgg 3 @5[3 gnfefmgdgd, h;1Qiénd()5Q indigpenggblg
C5 @0919“ Y 5" incidcncia no 55 Cncucmf dif@C[3- el trabajo interdisciplinario entre el Oftalmologo,
meme relaciomda CO" 13 aaividad dc I3 gliindula Endocrinologo, lnternista, R;1<_ii()[er;lpCL1l11 y (Iiru
tiroidea. j;mO_

L05 factorcs mecinicos 50“ 5“ “U53 en 13 ma‘ Las modalidades de tratamiento mas efecrivas 0
Yoda de 105 C3505, mciado direcmmcmc en 13 Pér‘ la combinacion de estas es un area de c0ntrover~
did“ dc Yisién Y en 105 179111412805 Cmpimémcos sia (13, 14). Con base en los mecanismos autoin-
consistentes en la combinacion de defectos arcua- mums de la enfcrmedad SC hm utilizado um V3.
"J5 infcfiofes Y ¢5<30IOm3$ ¢@F1"31¢5- riedad de terapias inmunosupresoras con corticos-

teroides (15), ciclofosfamida (16), ciclosporina (17),
radioterapia (18), plasmaféresis (19, 20) 0 la com-

Diagnéstico binacion entre ellos (21, 22.’ 2’3)..
Desde cl punto de vista quirurgico, en aquellos

casos de severa prOp[OSiS 0 incluso por razones
E1 diagnostico de la Tiroiditis autoinmune es cosméticas se utiliza la decompresion orbitaria (24,

hecho en la mayorfa de los casos cuando apare- 25, 26) De igual manera el compromiso de la mo-
cen los signos clfnicos. Los test dc funcién tiroi- tilidad ocular con consecuencias funcionales y/0
dea varian segun la etapa evolutiva de la enferme- cstéticas puede ser corregido con cirugia (27, 28).
dad. Al inicio los niveies de T3 y T4 séricos son
normales pero elTSH se encuentra aumentado, asf Los resultados son variables, en ocasioncs no
como la captacion de Iodo radioactivo. Con el pa- comparables y dificiles dc evaluar en el tiempo.
sar del tiempo la habilidad de la glandula tiroidea
para responder al estimulo dc la TSH disminuye
%',l(;il'11VClCS dc T5 y T4 empiczan a declmar. (2, Presentaclon D‘: Un Caso

Clinico
El disgnostico se conforma con el hallazgo de
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Mujer blanca de 51 aos que consulté a la Cli- , -

nica Barraquer en Oc_t,ubre de 1991 por presentar
de 6 meses dc evolucion edema progresivo de par»
p;ld<)S, disminucion de agudeza visual y protrusion
del oio derecho.

No cxistian antecedentes personales y fami-
liares dc importancia.

Al examen inicial se encontro: ‘AV , .~ a

OD V: 0.10 -1.0 (»Z X 10°) V: 0.20 "§jf_.'**,,,--
Ol V: 0.80 -0.50 ESFERICO V: 1.0

OD: Edema blando de parpados superior e in-
ferior con adecuada oclusion palpebral, muestreo
escleral inferior de 4 mm., quemosis conjuntival
temporal leve y engrosamiento de caruncula. Cor-
nea con adecuada transparencia. Angulo cameru~
lar abierto e iris sano. Nervio optico con excava-
cion de 0.4 de apariencia sana. Retina sana.

OI; Adecuada oclusion palpebral. Retraccion
palpebral superior marcada, sin otros hallazgos
positivos.

Tonometria; OD 16 AG ortoposicion 36 AG
en supraversion.

OI 16 AG en orto y
supraversion.

Exoftalmometria de Hertel:

Base 102
OD 21 mm. Ol 18 mm.
Exoftalmos derecho de 3 mm.

Examen estrabologico: exotropia derecha dc
16 prismas con hipertropia derecha de 8 prismas.
Limitacion de rectos superior, inferior y medio. Di-
plopia en todas las posiciones dc mirada en vision
cercana y lejana. Foto 1

Se realizo un sonograma de érbita derecha
moszréndo un engrosamiento de todos los
musculos con alla reectividad interna y discreto
edema de las vainas del nervio optico, descartan-
dose lesion tumoral orbitaria. Foto 2

RM 5,9

» - x .-'
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w..¢,.- hf ,,-, u. _. i.
1 ~.* 1»

~»\" ,1 -'./:4 V -
Y ,_~..,,,,-- _ -4

Foro l Caracreristicas clinicas iniciales.

Folo 2 Sonograma de Orbita derecha, Modo A y B,
ilustrando engrosamiemo de musculo Recto Medio.

775573
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Los campos visuales mostraron en el OD
aumento de la mancha ciega con disminucion re-
lativa de campo nasal superior y en OI normal.

La tomografia axial computarizada de orbitas
descarto proceso tumoral. Se evidencia engrosa-
miento generalizado de cuatro musculos rectos en
ambos ojos mayor en oio derecho.
Foto 3 y 4

Con la impresion diagnoslica de una ORBITO-
PATIA TIROIDEA es estudiada por endocrinologia.

Se hace el diagnostico dc una TIROIDITIS DE
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Folo 5 Material dc l§i<)p>.i;|'.-\>p1r;u‘1<'>n dc 'I'|r1>u1r» um
(0l0ruci(>n dc H y Ii. cn dundc ac nlvscrvn |;| gram
infillrac|(>n linfociulria.

cié Timolol tépico cn ojo dcrccho para comrolar
prcsién intraocular.Faro 5 y 4 Tomograffa Axial Compularizadz dondc sc cvi

dctncian érbitas sin procesus tumoralcs y cngr0—
samicnto dc 4 mujsculos rcclos en ambos ojos Con Una adccuada Suplcncia tiroidea y COn_

trol dc prcsién intraocular en supravcrsién, la or-
HASHIMOTO con un bocio difuso c hipotir0idis- bitopalia sc hacia progrcsiva, sc incrcmenté cl ede-
mo, a través dc prucbas dc funcién tiroidca, ga- ma palpcbral y aparccié queratitis inferior en am-
magrafia tiroidca, anticucrpos anti-tiroidcos micr0- bos ojos 2 pesar dc cxistir al cxamcn una oclusién
somalcs psoitivos altos (1/1200) y una bi0psia- palpcbral adecuada.
aspiracién con aguja na dc tiroidcs en la cual sc
rcporta un gran inltrado linfocitario y células de Por cstc motivo y dc comlin acuerdo con endo-
Askanazi zipicas d¢ c5[3 cntjdgd, Foto 5 crinologfa sc dccidié utilizar inmunosuprcsorcs dcl

tipo mctilprcdnisolonz cl quc adcmzis brindarfa un
Sc inicia tratamicnto con suplcncia dc hormo- potcnte cfccto 3nti~inflam§[0ri0.

na tiroidca.
La cvolucién fuc satisfactoria, disminuyé cn

Dcsdc cl pumo dc vista oftalmolégico sc ini- forma importantc cl edema palpcbral, dcsaparccié
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la qucratitis, cl cxoftalmos disminuyo 2 1 mm. sf?
incrcmcnté la agudcza visual a 0.50 y cn los.cx,a-
mencs paraclinicos dc igual mancra hubo lTl€]OI'l2.

Un sonograma dc control a los 5 mcses mos-
rro disminucion dcl'g'rosor muscular asf como dc
su rcectividad intcrna, cedicndo cl edema dc las
vainas dcl nervio éptico.
Foro 6

F

RM 3
RL
RI
RS

r'*r‘\\".

N\l\O\'3

F010 7 Caracterfsricas clfnicas al octavo mes dc rralamicnto.

Palabras Clavcs

Tiroiditis dc Hashimoto, Inmunoregulacion, An-
tigenos Tiroidcos, Antigcnos Orbitarios, Orbit0-
patia Rclacionada con cl Tiroidcs.
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Abstract
The Thyroid Autoinmune Diseases where the Hashimoto Thyroi-

ditis is classified, are entities caused by genetic defects in inmunore-
gulation that cause auto-antibodies against the TSH receptors, gene-
rating crossed reactions with the cellular surface antigens of the ex-
traocular muscles and the connective tissue within the orbit. The cli-
nical signs and symptoms in this disease are the consequences of the
mechanical changes in the orbit. In the Hashimoto Thyroiditis the
presence of Orbitopathy is infrequent, and this is why the interest
of the literature revision to support this clinical case.


