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"Se entiende por exoftalmfa el desplazamiento del

ojo hacia adelante,fuera de la posicinn anatdmica -
normal que ocupa en la orbita,

La orbita es una cavidad osea que tiene en el a-
dulto una forma aproximada de piramide cuadrangular
cuyo eje anteroposterior se dirige hacia atras y ha
cia adentrojla prolongacion de estos ejes se encon-
trarszla a nivel de la protuberancia occipital exter
na.Sys dimensiones,con’ variaciones de razas,indivi=-
duos y edades son :en profundidad L2 a 50 milimetros
altura en la base 35 milimetros y ancho a éste mismo
nivel 0 milfmetros.

La forma de la orbita en el recien nacido es apro
ximadamente conica,con base ovoidea y diametro mayor
dirigido hacia afuera y arriba.El menor grado de ver
ticalidad del hueso frontal hace que sea menos pro-
funda.La posible localizacion de procesos que a tra-
vez de las delgadas paredes de la orbita influyan so
bre la posicidén del ojo hacen que tengan gran impor
tancla las relaciones que el globo ocular guarda e
trevez de la orbita con las cavidades vecinas a ella

Los senos paranasales tienen por su disposicion
anatomica gran importancia en la aparicion del sin-
toma exoftalmia.los senos frontales se encuentran =
divididos por un tabigue que ruy a menudo se halla
desviado,su capacidad termino medio es de ly a 5 c.c
estando mas desarrollados en el hombre que en la mu-
jer,y mas en el adulto que en el nifio,La cavidad si-

nusal puede prolongarse,de adelante hacla atrés,mﬁs



-

alYa de los dos tercios ahterioros de la parte inter
ne de la boveda orbitaria,hacia arriba puede alcan-
zar o traspasar el nivel de las eminenclas frontales,
y lateralmente llegar hasta la apofisis orbitaria ex-
terna,

I.os senos esfenoldales tienen una capacidad media
de 5 a 6 c.c. pudiendo llegar hasta 9 c.c. La prolon
gacion anterior ocupa la raiz de las alas menores y
de las apofisis clinoides anteriores,poniendo en in-
timo contacto el nervio optico con la cavidad sinu-
sal.la porcion anterior de la pared extemna del seno
varfa en su extension desde unos pocos miliimetros =
hasta I2 milimetros,y esta en relacion con el conduc-
to optico y con la parte interna de la porcion mas =
ancha de la hendidure esfenoidal.,

El contenido del laberinto etmoidal es de 8 a I0
CeCe ¥ €1 numero de celulas etmoldales es termino =
medio de 7 a 9.

El seno maxllar abaerca aproximadamente la mitad an-
terior del suelo orbitario,

La hendidura esfenoidal pone en comunicacion la -
cavidad orbitaria con la fosa cigomatica y la fosa =
temporal,pero esta comunicacion es relativa pues el
perdéostio pasa sobre ella a manera de puente estando
en algunos puntos reforzado con fibras musculares li-
sas,vestigios del musculo orbitario,

El pericstio se adhiere intimamente a las paredes
de la 6rbita menos en su vertice,

Del contenido orbitario tiene gran importancia el

embujo muscular en la aparicion de la exoftalmia.El



-~ eje hipotetico de dicho embudo esta constituido por
el nervio optico y tiene gran valor semioldgico en
la aparicién de la protrusion,tan es as{ que se con-
sidera como un axioma que todo lo que se encuentre
dentro de &l originara una exoftalmia directa.

Otro elemento de sumo interes como causas de exof-
talmia lo constituye la glandula lagrimal pues en e
ella frecuentemente radican procesos que pueden deter
minar una protrusion ocular.,

De los elementos vasculonerviosos tienen ciarto =
valor las venas por carecer de valvulas y estar en -
comunicacion por detras con el seno cavernosoj,haclaa-~
adelante con la vena faclal,hacla adentro con las ve=-
nas de la nariz y senos paranasales,y por ultimo ha-
cla abajo con los plexos pterigoldeocs.

El globo ocular ocupa dentro de la cavidad orbita=-
ria una situacidn que es ligeramente exceéntrica,hacia
arriba y afuera,estando por lo tanto mas proximo a la
pared externa y superior.Una linea vertical tangente
al reborede superior e inferior de la orbita lo es =
tambien al polo anterior de la cornea y una linea =
transversal que uniera los bordes externo e interno
de 1la oOrbita atravezaria el globo ocular al nivel del

limbo corneano por su parte interna,y de la ora serra

ta por la externa,

El globo ocular se encuentra mantenido en su posi
c1én normel por una serie de factores que actuan de
distinta manera,unos son activos;atraen,empujan,o re

traen el globo ocular,y otros son pasivosjlimitan es-

tas accliones,



Los elementos activos pueden clasificarse de la
siguiente manera:

I Propulsores:enpujan el ojJo hacla adelante,se encuen
tran detras del globo ocular:grasa,musculos,nervios
vasos,y la cantidad de sangre contenida en estos te-
jidos y en el 1lnterlor de los vasos,

2 Protractores:tracclionan el ojo hacia adelante;lo
constituyen los dos oblicuos.

3 Retractores:traccionan el ojo hacia atrasjestan e
constituidos por los cuatro rectos,

i Repulsores:empujan el ojo hacia atrasjson el orbi
cular de los parpados y los musculos lisos de Muller
cuya contracclon determina la tension del saptum or
bital.

Como vemos los musculos rectos son antagonistas
de los oblicuos,normalmente existe un equilibrio en
tre ellos.El tono de los musculos rectos es suficien
temente poderoso como para resistir una tendensla a
la protruslionjen algunas enfermedades como la mlas-
tenia o la neurosifilis en que exliste una debilidsd
o paralisis de los musculos oculares la exoftalmia
puede estar presente como una caracteristica clinica

Como ya hemos dicho,ademas de 1los musculos extra
oculares existen otros elementos que actdéan mante-
niendo el ojo en su posicion normal,dentro de estos
debemos considerar especialmente el tejido fibroadl-
poso retrobulbar que normalmente se acomoda al espa
cio comprendido entre el cono de mmsculos extraocu-
lares ejerciendo una suave presion sobre el polo pos

terior del ojo,



Los elementos pasivos son:el septum orbital,los
alerones de 1os rectos y el nervio optico,que se opo
nen a la propulsion o a la retraccion.

Como es sabijo el globo ocular es mantenido fir-
memente dentro de la capsula de Tenon por medio de
numerosas trabeculas finas y por varias expansiones
que se adhieren a los tendones de los musculos ocu=-
lares al pasar a travez de su pared.Estas estructuras
sirven para estabilizar la posicidn del ojo sin a=-
fectar sus movimientos,

Los elementos activos para cierta accion son ele
mentos pasivos para la antagonista,

La posicidn del ojo en la orbita puede sifrir va-
riaciones fislologicas que dependen de diversos facto
res,entre eltos los sigulientes:

I-.Grado de abertura de la hendidura palpebral.En per
sonas normales una amplia retraccion de los parpados
puede acompafiarse por un ligero grado de exoftalmia,
debido sin duda a la disminucion de la presion ejer
cida sobre la superficie anterlor del globo ocular;
tambien debemos recordar que la marcada contraccion
de los elevadores de los parpados es acompafiada por
la contraccion simultanea de los oblicuos,Puede de-
terminarse asi una propulsion del ojo que para Terrien
es de medio milimetro.Birch-Hirschfeld y Ludwig en-
cuentran con una dilatacion de l,5 milimetros de 1la
hendidura palpebral una propulsion de 0,8 milimetros
y con 5 milimetros de aumento de la abertura,esta lle

ga a 0,9 de milimetro,



El grado de exoftalmia que puede producirse por
este mecanismo depende del tono existente en el mus
culo orbicular y en los misculos retractores;el fe-
nomeno sera mas notable en ggquellos caso0os en que exis
tea una debilidad muscular,como sucede,por ejemplo,en
la tirotoxicosis,

Tilley en I926 describe en un articulo un caso de
tirotoxicosis en el cual la exoftalmia que con los
ojos cerrados o ablertos normalmente era muy pequeiisa,
aumentaba enormemente cuando se abria ampliamente la
hendidura palpebral,
2<,Con la inclinacion de la cebeza,S1 se inclina la
cabeza hacia adelante en un angulo de 90- se produ-
ce una propulsion del globo ocular que para Terrien
pasa de un milimetro y que aumenta ligeramente si e-
sa posicion se mantiene durante unos minwtos,Por el
contrario la inclinacion de la cabeza hacia atras pro
voca una retraccién de més o menos el mismo valor,y
gue no se modifica aunque pasen varios minutos.Terrien
atribuye @#sto & la modificacion de la circulacion ve-
nosa,de mayor influencia que la graveddd,ya que esta
es compensada con la contraccion de los musculos del
oJjoe
2..Con los obstaculos en la circulacion venosa.Los
obstaculos en la circulacion venosa producen la pro
pulsion de los globos oculares debldo a las comuni-
caciones de las venas de la orbita con las venas de
la cara y los senos venosos del craheo.Determinsndo
artificialmente ectasia en las yugulares,Birch-Hirsch-

———

feld encuentra una propulsion de I,5 milimetros con



la cabeza erecta,

i-.Con 1la influencis de 1la respiracién.la expirecion
forzada o prolongada determina una propulsion de los
globos oculares debldo en realidad a la ectasia ve-
nosa en el territorio de las yugulares,

5-.Con la excitacidon del simpatico cervical.Excitan-
do el simpatico cervicel se provoca ademas de midria
sis aumento de 1la hendidura palpebral y propulsion
del ojo.Maltiples han sido los trabajos realizados -
por diversos investlgadores,desde Claudio Bernard en
I858 hasta la fecha,en que empleando diversos anima-
les de experimentacidn y por circunstancias especia=-
les en hombres se ha logrado obtener propulsion del
ojo por excitacidn directa del simpatico cervical o
mediante el empleo de simpaticomimeticos,

El globo ocular puede sufrir alteraciones en su
posicion normal si se producen modificaciones ya sea
en 1os elementos que normalmente lo mantienen en po-
sicion,ya sea en la orbita,o ya sea en el contenido
de la cavidad orbitaria.,Asi por ejemplo sabemos gque
los musculos rectos son retractores,al contrarioc' de
los oblicuos que son protractoresjuna paralisis de
los primeros condicicnaria la primacia en la accion
de dos protractores y como consecuencla la exoftal-
misa.,

Ly capacidad de la cavidad orbitaria puede verse
disminuida por procesos congénitos o adquiridos,den-
tro de estos ultimos tenemos,por ejemplo,los tumo-

res y los mucoceles de los senos vecinos;esta dis-



minucidn de la capidad orbitaria condiciona 1égicamen
te cambios en la posicidon del globo ocular,

Tenemos que considerar ahora las modificaclones
de volumen que se producen en el contehldo de la ca-
vidad orbitaria y que son probablemente las causas
mas importantes en la produccion de la exoftalmia.

El contenido de la cavidad orbitaria puede aumen
tar de volumen por varlios factores,entre los que ci-
taremos:

I-.Edema de los tejidos de la orbita,que a su vez =
puedebn deberse:

a) edemas de causas generales,secundarios a afeccio-
nes renales,

b) edemas de tipo angioneurdtico que muchas veces con
dicionan exoftalmias unilaterales,

c) edemas de los tejidos orbitarios por estados toxi
cos,como por ejemplo,seria para algunos autores la
exof talmia tirotoxica,.

2-,E1 aumento de la cantidad de sangre de la orbita,
que puede producir modificaciones del ojo por conges
tion del sistema venoso,Tambien debemos referirnos
aqui a las dilataciones arteriales y venosas que in-
fluencian la posicion del globo ocular,

3-,Aumento del contenido orbitario por neoformaciones;
estas a su vez pueden ser primitivas o secundarias,
propagadas o metastaticas,tuporales o quisticas.las
neoformaciones determinan cambios en la posicion del
globo ocular al actuar de varias formas,as{ por su

volumen y el del tejldo reacclonal aumentan el eon-



tenido orbitario,por compresion sobre los musculos
alteran el sistems muscular,y por los productos toxi
cos causan neurltis condicionantes de parestéas y pa-
ralisis,

Nos hemos referido en forma sumarla a algunas de
las causas capaces de producir la protrusioén del glo
bo ocular,vamos a ver ahora en forma también suscin-
ta como se mide con exactitud la exoftalmia y los gra
dos de ella,

La exoftalmometria consiste en medir la distancia
que existe entre el punto mas prominente de la cor-
nea y un reparo 6seo constituido por el borde exter-
no de la orbita.,Normalmente esta relacion varia en-
tre I2 y I5 milimetros,cuando esta medide aumenta es
porque existe una protrusion del globo ocular que =
puede llegar en las exoftalmias medianas de I5 a 21
milimetros y en las mas pronunciadas de 2I a 26 mi-
limetros,.

El aparato 3inleado para efectuar las mediclones
es el exoftalmometro de Hertel,que esta basado en la
proyeccion de la cornea sobre espejos.Consta de dos
espejos,uno que esta inclinado en Lj5-< con respecto
al plano temporal de cada orbita y el otro que se =
encuentra situado perpendicularmente a este,en la -
parte superior,y que refleja una escala graduada en=
tre uno y treinta milimetros.Este sistema de espejos
se halla colocado en los dos extremos de una barra
transversal graduvada,de manera que se pueden obser-
var por separado ambos ojos.,A cada lado de 108 espe-

Jos se encuentra una superficie curvada que debe a=



poyarse sobre la apofisis orbitaria externa,

Parav efectuar la lectura de la protrusion existen
te el observador se coloca ‘enfrente al pacliente y ob-
serva en los espejos inferiores la proyeccion de los
ojos vistos de perfil,simultaneamente en el espejo
superlior en que se refleja la escala graduada se mi-
de la protrusion del punto mas prominente de la cor-
nea,Una vez efectuada la exoftalmometria debe leerse
en la barra transversal la distangia a que se encuen-
tran los rebordes orbitarios con el objeto de que las
nuevas medidas se realicen a la misma distancia o =
graduacion.,

Las exoftalmias aparentes que se producen por la
contractura del parpado superior se despistan por la
medida de la hendidura palpebral,Para esto se utili=-
za un instrumento tubular de 3I cms. de largo que =
tiene en un extremo un ocular por el que se observa

una escala graduvada de I a 20 milimetros.En el otro

extremo existe un dispositivo que pprmite apoyar el
aparato sobre el reboede orbitario superior e infe=-
rior;un mecanismo optico situado a I7 cms. del ocu-
lar hace que los rayos sean paralelos,

Normalmente el parpado superior cubre el tercio
superior de la cornea y el inferior es tangente al
limbo.La hendijura palpébral en el hipertiroldismo
oscila entre los 6 y I5 milimetros,

Las exoftalmias pueden ser unilaterales o bila=-
terales;multiples son las causas que pueden produ-

cirla,ya sean locales o generales.Nosotros solo es-



fudiaremos las relacionadas a la disfuncion tiroideo
hipofisaria,es decir la exoftalmia tirotoxica y la e-
xoftalmia tirotrofica,

Se trata de dos cuadros diferentes,uno que apare-
ce muy frecuentemente en los enfermos de Basedow y
el otro,la exoftalmia tirotrofica,que es mucho mas
raro y que generalmente aparece despues de haberse
efectuado la tiroidectomia en un hipertiroideo.la
sintomatologia,la anatomia patologica,la evolucion
pronostico,y el tratamiento son completamente dis-
tintos en ambos cuadoos,motivo por el cual los es-
tudiaremos por separado,pero dejando constancia de
que para algurios autores estas diferencias no exis-
ten.

Los enfermos de Basedow pueden presentar distin-
tos cuadros,asl tenemos:

I-.La enfermedad de Basedow clasica,es decir tiro-
toxicosis,bocio y oftalmopatia,

2-~.La enfermedad de .Basedow,con tirotoxicosis pero
sin oftalmopatia,

3-.,La enfermedad de Basedow hiperoftalmopatica con:
a) hipertiroidismo,b) eutiroidismo,

En el primero de eéstos cuadros la exoftalmia co-
responde a la llamada exoftalmia tirotoxica,mientras
que el tercero es el representante de la exoftalmia
tirotrésBica,

_Exoftalmia tirotédxica

En el afio I776 Parry,en 1835 Graves y en I840 Baw-

sedow en estudlos realizados 1ndependientemente uno

de otros describieron el bvocio exoftalmico.la prime-



ra explicacion publicada'sobre el mecanismo por el
cual se producia la exoftalmia se debe a Basedow;nu=-
merosos fueron los investigadores que se preocuparon
por este problema,debiendo destacarse el estudio rea-
1izado por Cooper para gquien la protrusion dependia
de dos factores:disminucion del tono de los musculos
que normalmente mantienmm el ojo en posicién,y conges
tidén venosa retrobulbar.

En I858 Claudio Bernard logro producir exoftalmia
en cone jos mediante la excitacion del simpatico cer=-
vical;en el mismo afio Muller publico un trabajo anaw-
tomico sobre la importancia de la accion del miusculo
liso.

Nac Cullum y Cornell en I90l realizaron trabajos
experimentales en perros llegando a la comprobaziodn
de que la excitacicon del simpatico cervical produ-
cia la contraccion de las fibras musculares lisas y
que ésto ocasionaba la exoftalmia,la que podia ser
prevenida por le seccion de la musculatura lisa,

Existe mucha diferencia entre la orbita del perro,
oveja,etc. y la del mono y hombre como para que pue-
dan ser aplicados a éste las deducciones obtehidas
por los estudios realizados en los animales primero
nombrados,

En 1907 Landstrom demostré la presencia de un mis-
culo 1liso en la mitad anterior de la orbita,este se
vincula por delante a la parte posterior del septum
orbital y se extiende hacia atras hacla laregion del
ecuador del ojo donde se inserta en la expansiones

en’tidas por los masculos rectos &l unirse al globo
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ocular.Landstrom sostuvo que la contraccion de éste
misculo era papas de ejercer traccion sobre el glo-
bo ocular,y a este factor atribuyo el la exoftalmia,

Plummer y Wilder en I935 en un articulo por ellos
publicado,establecieron que ademas de la contraccion
de las fibras musculares l1lisas era necesario otro =
factor para que se produjera la exoftalmia,y que ese
factor era la debilidad de los musculos estriados ex-
traoculares,

En numerosas autopsias realizadas en personas muer-
tas con tirotoxicosis no se han descublerto alteracio-
nes de la orbita notables a simple vista,al contra-
rio de lo que ocurre en la exoftalmias tirotroficas
o en animales a los que se les ha inyectado extracto
de lobulo anterior de hipofisis.Esto tiene suma impor
tancia pues permite descartar las teorias ghe invocan
el aumento de presion retrobulbar para explicar el
mecanismo de la exoftalmia en la tirotoxicosis,

En la tirotoxicosis tipica no hay nada que clini
ca ni anatomopatologicamente indique que un aumento
de la presion retrobulbar sea el motivo de la protru-
sion.Por consiguiente si esta no se produce por que
aumente la presion retrobulbar debe depender de una
traccion hacia adelante del globo ocular.Ya hemos he-
cho referencia a los dos factores que tracclonando
del globo ocular producirian exoftalmia en el hiper-
tiroidismo,ellos son una excitabllldad anormal del
simpatico que condicionaria la contraccion sostenida

de los musculos lisos,y ademas unae debilidad de 1la



musculatura extraocular,

Ya desde I858 se ha sostenido que la hiperexcita
bilidad simpatica desempefia un papel importantisimo
en el desarrollo de la protrusion en el hipertiroi-
dismo.Esto se ha visto robustecldo por el hecho de
que la simpaticotonia es un acompafiante constante
del hipertiroidismo y por los estudios experimenta-
les que lograron producir protrusion ocular y re-
traccion palpebral en animales mediante la excitacthon
del simpatico.

Sin embargo Pochin en I9%39 basandose en que la es-
timulacion del simpatico cervical producia retraccion
palpebral que se acompafiaba de midriasis y que en la
exoftalmia de los hipertiroideos no se observa dila-
tacion pupilar,sostuvo que la retraccion del parpado
superior era debida a un espamo del mmisculo elevador
del parpado;sin embargo esta opinion tiene en su con-
tra la ptosis del parpado superior que sigue a la e
simpatectomia,

La musculatura lisa de la mitad anterior de la or-
bita,que describieran Muller y Landstrom esta dis-
puesta en forma tal que pueda efectume una traccion
hacia adelante del globo ocular.El masculo de Lands-
trom tiene la forma de un cono muscular que rodea
la parte frontal del ojo,extendiendose desde el sep-
tum orbltal por delante hacia el ecuador del globo
ocular donde se anastomosa con las expansiones eml-
tidas por los musculos rectos al insertarse en el

ojo.Este musculo segun Landstrom es de una fuerza



sorprendente,su poder lo obtiene de numerosos haces
dispuestos concentricamente.

El musculo de Muller es una delicada estructura
de fibra lisa de dos a tres milimetros de espesor,
adoptando en las partes laterales el aspecto de aba-
nico,adelgazandose en el centro y cubriendo el fon-
do orbitario llegando en la parte posterior hasta el
seno cavernoso,

Los musculos palpebrales de Muller ,que no deben
confundirse con el anterior estan constituidos por
pequefias bandas de musculo liso situadas en la re-
gion de los pérpados,y parecen comprender porclones
especializadas del musculo de Landstrom.E1l masculo
superior es el mas importante y corresponde en posi-
cion a la division media de la insercion del eleva=-
dor del parpado,extendiendose desde la region del
tendon del musculo recto superior al tarso,al que se
encuentra unido.Este musculo normalmente tiene por
funcion facilitar la elevacion del parpado cuando el
ojo rota hacla arriba,

La retraccion del parpado en la enfermedad de Gra-
ves es atribuilda a espasmos de este misculo que por
sus inserciones ejerce una traccidén entre el tarso y
el punto de insercion del recto superiorj;por lo que
al producirse el espasmo qQue condiciona la retraccion
del parpado hay tamblen una tendencla a la protrusion.

El musculo palpebral inferior no esta tan bien de-
sarrollado como el anterior,se extiende desde el ten-
don del recto inferior hasta el tarso del parpado in-

ferior;normalmente su funcion consiste en ayudar a la
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depresion del parpado cuando el ojo es rotado hacia
abajo.El eapasmo de estas fibras musculares ejerce

una traccion directa entre el tarso del parpado in-
ferlor y el polo inferior del globo ocular,

Estos musculos contrayendose conjuntamente con el
misculo de Landstrom son capaces de ejerder una fir-
me tracclion del ojo hacia adelante,que sl se acompafia
de debllidad de la musculatura estriada puede ocasio
nar distintos grados de exoftalmia.

La protrusion ocular es debida a la traccion con-
tinua ejerclda por pequefias fibras espasticas actuan-
do en oposicion a otras hipotonicas y debilitadas,

Como ya hemos dicho el otro factor condicionante
de la protrusion octilar es la hipotonia de la muscu-
latura estriada de la oérbita,La tirotoxicosis es a-
compariada bastante frecuentemente de una miastenla
generalizada,de la cual es una expresion local la de-
bilidad de los musculos oculares;muchas veces sin =
embargo estos fenomenos son tan leves que no son no-
tados por el pacliente y dificilmentes son reconocidos
por el clinico.

En la mayoria de los casos la alteracion de la mus-
culatura estriada se manifiesta en los musculos ocu-
lares y en el cuédriceps,pero en casos excepcionalmen-
te graves como el de Charcot en I885 puede producir-
se una paraparesiajestos son verdaderos casos de mias-
tenia tirotoxica,

La naturaleza esencialmente tirotoxica de la debi-

l1idad muscular en el boclo exoftalmico se demuestra



—

por la mejoria obtenida con l1la curacion clinica o qui-
rurgica del hipertiroidismo,

La miastenia tirotoxica aunque presenta muchsas si-
militudes no debe pues ser confundida con la miaste-
nia gravis,en la primera es menor la reacclon el des-
canso y al prostigmin.Los masculos de los ojos sufren
en mayor grado que los demas musculos esqueleticos,
la razon de por que ocurre asi no esta bien determi-
nada existiendo diversas teorias,asi hay quienes sos-
tlenen que es debido a que las fibras musculares de
los musculos oculares tienen una estructura especial
que es mas delicada y menos redistente que la de los
otros musculos.Otra teoria sostiene que los musculos
oculares son mas sensibles a los estimulos quimicos
que el resto de los musculos esqueléticos y que por
eso sufririan mas en caso de toxemias,Finalmente pa-
ra otros estaria vinculado a las lesiones sufridas
por los nervios y a la rica inervacion de los mus-
culos de la orbita,

Como hernos visto la exoftalmia tirotdéxica es de-
bida a una hiperexcitabilidad simpatica y a una de-
bilidad de los musculos estriados,en estos enfermos
se encuentra acompafiado el hipertiroidismo por uns
simpaticotonia.Que esto es asi lo prueban los numero-
sos estudios experimentales realizados por diversos
autores,entre eldos Labbe,Besancon y Villaret,Levy
y Kohler,

Animales de experimentacion han sido tratados con
extracto tiroideo sin lograr produclir en ellos exof-

talmia,en cambio esta a aparecido cuando a los ani-
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males hechos hipertiroldeos experimentalmente se les
ha suministrado una droga simpaticomimetica.Con la a-
drenalina y efedrina por ejemplo,se obtlienen estos e-
fectos,aun cuando con la adrenalina priman sus efec-
tos sobre la vasoconstriccion,midriasis,etc. en cambio
la efedrina a muy pequefias dosis es capaz de producir
exof talmia.la protrusion octlar obtenida mediante 1la
asoclacion tiroxina-adrenalina es un todo semejante

a la de la tirotoxicosis,ya que como en esta se pre-
senta sin midriasis,

La protrusion ocular obtenida experimentalmente
en enimales mediante el suministro de tiroxina y simpa-
ticomimeticos se reduce empleando yohimbina u otra -
droga simpaticolitica,como tambien lo comprobaron Labbe
Villaret y Besancon,y en nuestro pais Moises Sloer,
Este Mltimo emplea la yohimbina ya sea por via bueal
o inyectable en los casos de exoftalmias residuales
en enfermos que han curado de su hipertiroidismo;la
dosis por el empleada por via bucal es de 0,06 grs.
de yohimbina por dia,y cuando la utiliza como inyec-
table la dosis es de 0,02 grs. diarios.Con este tra-
tamiento,que debe ser continuado durante cuatro e =
cinco meses,y ser repetido periodicamente,obtiene -
resultados positivos,

En I93I Sginton y Shesse describieron un caso en
el cual se produjo exoftalmia en un enfermo mixede-
matoso Que fue tratado con tiroxine y adrenalina;
Labbe tambiéen comprobd excftalmia en pacientes hi-

pertiroideos que recibian efedrina o adrenalina,



Ya desde IB886 en que Silcock realizo una de las
primeras lnvestigaciones se vienen efectuando estudios
sobre las lesiones anatomopatoldégicas que experimen-
tan los tejidos de la orbita en los csasos de exoftal-
mia tirotdoxica.Entre los trabajos publicados merecen
menclionarse el de Askanazy en I898,que no solo encon-
tré alteraciones en la musculatura ocular sino tambien
en otros misculos esqueleticos;el de Dudgeon y Urquhart
en 1926 que interpretaron los cambios encontrados en
los musculos oculares como debidos a una miositis in-
tersticial cronica.,

La inspeccion revela que los musculos oculares es-
tan delgados y a veces palidos mostrando en ocasiores
zonas decoloradas de un tono amarillento.las fibras
musculares muestran perdida de la estriacion,fibrila-
cion y granulacion del sarcoplasma segulda de su ab-
sorcion;al principio hay una proliferacion de las =
celulas sarcolemicas,lLos camblos experimentados en
los nervios son de la misma intensidad que los encon-
trados en los musculos,las alteraciones son mas mar-
cadas en los filetes nerviosos terminales,

El neuroplasma se vuelve granular y luego se reab-
sorve,hay proliferacion de las celulas neurilemicas
que a menudo sobrepasa a la proliferacion sarcolemi-
ca.

Muchas de las celulas dispersas que se presentan
a la observacion microscopica parecen haber sido de-
rivadas de las fibras nerviosas y musculares en pro-
ceso de desintegracion,algunas de ellas se encuen-

tren sufriendo una transformacion en fibroblastos.



Tambien se pueden encontrar pequefios acilos de lin-
focitos,las celulas adiposas tienden a aumentar en
numero y muchas fibras musculares muestran diversos
grados de degeneracion adiposa,que en algunos casos
que han sido muy témicos,puede ser muy marcada lle-
gando a alcanzar las proporciones de una verdaders
lipomatosis,

Las otras estructuras de la orbita no experimen-
tan alteraciones,el nervio optico permanece sano y
no hay cambios en la glandula lagrimal.No exliste ede-
ma de los tejidos,ni infiltracidn difusa de celulas
redondas ,ni marcada fibrosis,

La exoftalmia tirotodxica es tipica del advulto jo-
ven,la cuspide de su aparicion no esta relacionada
ni con la pubertad ni con la menopausiaj;es tres o =
cuatro veces mas comun en las mujeres,

En este tipo de exoftalmia se encuentra muy aumen-
tado el metabolismo basal y los slignos de hiperacti-
vidad tiroidea dominan el cuadro clinico;el bocic es
grande.la exoftalmia es moderadsa,sin los caracteres
de violencia que adquiere en la variedad tirotgofica.

La sintomatologia de esta afeccion es muy conoci-
da,muchisimos han sido los signos oculares descritos,
ya se encuentren vinculados a la reduccion del tono
de los musculos voluntarios del o0jo,0 ya sean debidos
al espasmo de la musculatura lisa,o a trastornos neu-
romusculares locales,o bien sean deblidos a la exoftal
mia misma,

La mayorie de los signos oculares descritos coexis

ten con una exoftalmia evidente;es de mucho interes
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encontrar un signo precdz que nos permita despistar
la exoftalmia incipiente,uno de estos signos precoces
-es la exposicion de la esclerotica entre el iris y
el parpado inferior.

En mas o menos el 90% de las personas normales
cuando la cabeza es mantenida erecta y los ojos di=-
rigidos horizontalmente hacia adelante,el parpado
inferior se encuentra a la altura del margen infe-
rior del iris no siendo visible nada de la escleroti
ca.,En la tirotoxicosis esta relacion entre el parpa=-
do inferior y el borde del iris se afecta precozmen-
te haciendose visible una porcion de la esclerotica
debido al efecto combinado de la protrusion ocular y
de la retraccion del parpado inferior.Sin embargo la
retraccion del parpado inferior ve contrarrestados
sus efectos por la tambien precoz retraccion del par-
pado superior que eleva el nivel de la hendidura pal-
pebral.,

Lo importante de este signo reside en el hecho de
que es clinicamente demostrable antes de que la exof-
talmia sea mensurable y que se encuentra presente en
alrededor del 75% de los casos en individuos iovenes
pudiendo servir para efectura el dlagnostico diferen-
clal entre un estado de ansledad y una tirotoxicoxils
leve cuando por algun motivo especial no pueda ser
hecho el metabolismo basal.

La linea blanca de la esclerotica que en un prin-
cipio era visible puede desaparecer al hacerse mas
marcada la retraccidén del parpado superior que como

ya vimos condiciona la elevacion de la hendidura =



Y At

palpebral,pero al progresar la protrusion ocular 1la
linea blanca de la esclerotica reaparece.

Hemos dicho anteriormente que un grupo de los sig-
nos oculares descritos en la tirotoxicosis eran de-
bidos a la debllidad de la musculatura extraocular
esta puede llegar a ser tan intensa que da lugar a
verdaderas paralisis musculares que hace que en al-
gunos casos la oftalmoplejia de la miastenia tiro-
toxica pueda confundirse con la oftalmoplejia de 1la
miastenia gravis,

Por regla general la oftalmoplejia tirotoxica se
manifiesta al comienzo por una ptosls o una diplopia
El proceso puede limitarse solo a un musculo en cu-
yo caso sera el elevador del parpado superior,o co-
mo lo hicleron notar tanto Moebius como Bgllet los
rectos internos y externos.,En el caso de multiples
lestones,la ptosis bilateral con perdida de la ro-
tacion lateral o vertical es comun,en estos casos
estan afectados en mayor o menor gredo casi todos
los misculos extraoculares.Finalmente en algunos ca=-
sos muy toxicos,puede llegarse a una oftalmoplejia
total,es entonces cuando la tiroidectomia debe ser
realizada sin perdida de tiempo,

No debe ser confundida la oftalmoplejia tiroto-
xica con la perdida de los movimientos oculares que
se presentan en los enfermos de exoftalmia tirotro-
fica,ya que en é6ste ultimo caso si bien puede existir
inmovilidad total no se encuentra reaccion miasteni-
ca ni existe una respuesta muscular al prostigmin y

como veremos mas adelante en detalle la restriccion



del movimiento ocular es en parte mecanica.

En los casos de exoftalmia tirotoxice la protrus
sion ocular es asintomatica,en general estan ausen-
tes los fenomenos subjetivos,excepto los debidos a
las complicaciones por la exposicion.En estos casos
al contrario que en la exoftalmia tirotrofica,es evi-
dente el espasmo palpebral,lo que produce la impre-
sion de que la protrusio ocular fuera mayor de lo que
en realidad es,

En estos casos no existe aumento de la presion re-
trobulbar y el globo ocular puede ser empujado dentro
de la orbita por una presion suave y sostenida,volvien
do el ojo a su posicion primitiva cuando la presion
cesa,Tampoco se encuentra edema de los parpados ni =
quemosis,lo mismo que un aspecto congestivo,excepcion
hecha de los casos en que procesos septicos compliquen
esta afeccion.

La ulceracion de la cornea en la tirotoxicosis no
es comwr,y cada vez lo es menos debido a la mayor pre-
cision del diagnostico y a la precocidad del trata-
miento.Cuando ella exlste es superfigial pudiendo per-
gistir durante largo tiempo con remisiones y reagudl-
zaciones mientras no se haga el tratamiento correcto
de la tirotoxicosis.En algunos casos es posible una
cicatrizacion espontanea aun sin haberse efectuado
la tiroidectomia,

En la mayoria de los casos que se ulceran esta =-
complicacion se desarrolla lentamente,pero en algu-
nos casos extremadsmente téxicos puede aparecer rapi-

damente y proseguir hasta la perforacidn.



En cuanto al tratamiento de fondo de esta compli-
cacion ya hemos dicho que es el de la tirotoxicosés
localmente se emplean los medios usados en las ulce-
raciones comunes,pudiendo llegarse a la sutura de los
parpados si las circunstancies asi{ lo aconsejaran,

El tratamiento de la exoftalmia tirotoxica puede
considerarse desde dos puntos de vista,a saber:iel
tratamliento general,o de fondo,realizado para curar
la tirotoxicosis,y el tratamliento local que se lleva
& cabo con el fin de mejorar la exoftalmia.Ambos tra-
tamientos no son independientes sino que se comple-
mentan entre si,pudiendo en muchos casos bastar el
tratamiento general de la tirotoxlicosis para mejorar
la exoftalmia,

La tiroidectomia en la mayoria de los casos inicla
una mejoria de l2 exoftalmia que puede continuar len-
tamente tardando a vsces hasta dos y tres arfiosj;en el
menor numero de casos la exoftalmia noe mejora y se
mantiene siempre en el mismo valor,no habiendo nunea
un empeoramiento de la protrusiéon ocular debido a 1la
tiroidectomia realizada correctamente.Duando despues
de la operacion,en una exoftalmia tirotoxica,conti-
nua progresando la protrusion ocular se debe a que
la tiroidectomia realizade ha sido insuficiente,

No entraremos en el tratamiento de la tirotoxico-
sis por que escapa & los limites de nuestro trabajo
en cambio diremos algunas palebras sobre el trataw
miento de la exoftalmia.

La regresion de ls exoftalmia es a menudo in-

completa y dificil de obtener porque los musculos =



voluntarios han sufrido la degeneracion de sus fibras
habiendo experimentado también un tironeamiento que
produce su alargamiento consecutivojademas los teji-
dos que se encuentran entre el ecuador del ojo y los
parpados han sufrido modificaciones que hacen que se
retraigan.Tambien influye en esto las alteraciones
neuromusculares que impiden el rapido retorno del to-
no musculer y la capacidad del musculo para contraer-
se normelmente;y finalmente la disminucion del meta-
bolismo basal hace que el espaciom retrobulbar se =2
llene de un tejido adiposo mas solido.

Despues de efectuads la tiroidectomia debe actuar-
se precozmente tratando de ayudar a retraerse a los
musculos estriados durante el periodo inicial de res-
tauracién del tono,esto se puede lograr ejerciendo =
una presion sostenida sobre lo8 globos oculares duran
te el mayor lapso posible y tanto de noche como de =
dia.Despues de unas pocas semanas puede omitirse es=
ta medida.,

Con el fin de disminuir la exoftalmia pueden emplesr
se métodos cruentos,como por ejemplo la tarsorrafia
u operaciones plasticas del tipo ideado por Goldstein
en 193l .Tambien se ha realizado la simpatectomia cer-
vical con resultados no muy alentadores,antes de eflec-
tuar esta operacion es conveniente efectuar la anes-
tesia del ganglio cervical inferior para tener una i-
dea de los resultados que se pueden lograr con el pro
cedimiento quirurgico,.

Numerosos han sido los farmacos empleados en el

tratamiento de la exoftalmia,solo diremos que C. F,



Critchley y A.J.Cameron en su trabajo "Exophthalmie
ophthalmoplejia treated with Prostigmin" manifiestan
haber obtenido buenos resultados en una enferma me=
diante el empleo de una dosls dlaria de 0,125 grs,
de prostigmiln,

Moises Sloer en su trabajo "Yohimbinoterapia en
las exoftalnfrs residuales del boclo exoftalmico" ma-
nifiesta haber empleado con éxito la yohimbina,utili-
za una solucion fresca de clorhidrato de yohimbina al
I% aplicando de ésta solucion 2 c.c. o0 sea 0,02 del
farmaco cuando emplea la via inyectablejpor via bu=-
cal utiliza sellos de 0,02 grs. de clorhidrato de yo-
himbina,de los gue administra tres por dda o sea 0,06
grs.del farmaco.Con ambas vias obtiene resultados sa-
tisfactorios,aunque la mejoria es solo temporaria du-
rando termino medic cinco meses.El tratamiento debe
ser prolongado y reiterado periédicamente,Besancon
llega hasta sels y dles meses y habla de curas defi-
nitivas,

En los casos de paralisis oculares que son defini-
tivas se emplean los medios quirurgicos modernos con-
sistentes en adelantamiento y resecclon de los tendo-
nes afectados,

-Exoftalmia tirotrofica-

Como ya hemos dicho de acuerdo con las relacilonres
existentes entre hipertiroidismo y los trastornos o-
culares el sindrome hipertiroideo puede dividirse ent
I- sindrome hipertiroideo sin exoftalmia

2- hipertiroidismo con exoftalmia



3« hipertiroidismo con cuadro general muy atenuado y
que responde blen a la terapeutica y trastornos ocu-
lares graves,sobre todo despues de la curacion del
hipertiroidismo que es cuando la exoftalmia empeora.

Esta ultima forma recibe diversas denominaciones:
exoftalmia oftalmoplejica,por la presencia de altera-
ciones de la motilidad externs ;o exoftalmias progresi-
va,por la tendencla evolutiva despues de la curacion
del cusdro generaljo exoftalmia maligna,por la grave-
dad que en ocasiones reviste su evolucidonj;o exoftal-
mia tirotrofica,ya que seria debida a la accion de
la hormona tirotropa anterohipofisaria,

La exoftalmia tirotrofica no es frecuente,segun
Mulvany incluyendo las fromas ligeras,mas frecuentes,
se ven dos o0 tres casos por alio en lcs hospitales ge-
nerales u oftalmologicos de Inglaterra.Es tres o cua=-
tro veces mas comun en el hombre que en la mujer,y
mas frecuente cerca de la menopausliajel termino medilo
de aparicion de la enfermedad en el hombre es de 5l
afios y en la mujer es de L7,

Generalmente la exoftalmia tirotrofica se acompa-
fia de un metabolismo basal ligeramente aumentado,pe-
ro en algunos casos este aumento puede ser bastante
pronunciado;termino medio diremos que oscila entre
mas 30 y mas O por ciento.Cuando el hipertiroidismo
es muy leve pueden exitir dificultades para hacer el
diagnostico,asi en ciertos casos con marcada protru-
sion se ha diagnosticade neoplaslas orbitarias,trombo-
sis de los senos cavernosos,etc.Cuando la protrusion

ocular es leve la enfermedad presenta una tendencila
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a la detencion espontanea y a veces a su remision.

Corresponde a Brain y Turnbull en I938 el merito
de haber establecido con claridad la separacion de
este sindrome de los cuadros comunes de hipertiroidis
mo con exoftalmia.Anterior y sobre todo posteriormen-
te muchos autores se han ocupado del cuadro:Moore en
1920; Thompson en I92l;Atkinson y colaboradores en I928
Piqueras y Torres en 1929;Zimmerman en I929;Naffziger
en I93Ij;Anderson en I932;Naffziger en I933;Merril y
Caks en el mismo afiojBothman en I93l;Goldenburg en
193l ;Swift en I935;Stallard en I93%6;Sewall en I936;
Smelser en I9357;Howell en I957;en el mismp afio Stallard
Brain,Frazer;Naffziger en I938;Engel en I939;Kistner
en I93%9;Mc Gregor en I9j0;Morgan y Williems en I9LC;
Jensen en I9L0OjRynearson y Sacasa en I9LI;Hertz,Means
y William en I9LI;Means en I9LT;etc.

Antes de entrar de lleno en el estudio de la exof-
talmia tirotrofica diremos algunas palabras sobre la
interrelacidén hiporisis-tiroides ya que para muchos
investigadores es fundamental el papel que desemperia
la hipofisis en la patogenia de éesta afeccion.

La influencia de la hipofisis sobre la tiroides
y otras glandulas endocrinas se efectiia por medio de
la elaboracion de hormonas denominadas tropicasj;se
considera que la hipofisis elabora hormonas tropicas
para casi todas las glandulas endocrinas y,ademas =
tambien una hormona (la hormona del crecimiento de
Evans y Long) que,como la hormona tiroidea,actua en
todas las celulas del organismo,

El conocimiento de las interrelaciones hipofisis



tiroides,probablemente comenzo a raiz de las observa-
ciones de Niepce en I85I,de que las personas o anima-
les con bocio endemico o con cretinismo tienen hiper=-
trofia de la hipofisis anterior.Em I88I Rogowitsch
mostrd que la tiroidectomia total en los conejos cau-
saba cambios en la hipofisis,Loeb y Kaplan en I92
tambien sostuvieron que en los mamiferos la tiroidecw
tomia provocaba la hipertrofia del lobulo anterior

de la hipofisis,y que esta hipertrofia podia preve-
nirse con la administracion de tiroides,

Han sido muchos e importantes los datos obtenildos
sobre la interrelacion hipofisis-tiroides logrados
mediaente la extirpaciom de la hipofisis anterior,

Ya en I9I2 Cushing noté despues de la hipofisecto=-
mia total en perros una hiperplasia transitoria de
la tiroides seguida por involucion,

En I9I);,Simmonds comunico la observacion de una
persona que habia sufrido la destruccion espontanea
de la hipofisis,ya que en la necropsia se encontro
que esta glandula habia sido reemplazada por tejido
necrético y cicatrizal.los sintomas esenciales que
presento este caso fueron:desgaste progresivo,debili-
dad,verdadera caquexia,metabolismo subnormal,hipoglu-
cemia y el cese de la actividad sexual;la antomia pa-
tologica mostro hipoplasia de todas las glandulas en-
docrinas.En eésta enfermedad la tiroides se halla en
hipofuncion y no por lesion alguna en su seno sino
por falta del estimulo de la substancia hipofisaria
anterior,

En 1916,P.E., Smith y en I9I7 B.M. Allen demostra-



ron que la hipofisectomia en los renacuajos previene
la metamorfosis.Allen demostro que la tiroidectomia
producia lo mismo y Smith demostro que despues de la
hipofisectomia se producia atrofia de la tiroides,
Este autor llego a la conclusion de que la accion es=-
timulante de la administracion de tiroides sobre la
metamorfosis de los renacuajos,indicaba que la falla
de la metamorfosis despues de la hipofisectomia se
debe en realidad a la insuficiencia tiroldea conse-
cutiva,

Foster y Smith en I926,encontraron qme despues de
la hipofisectomia total en ratas el metabolismo bas
sal caia a menos 35 %,y que nuevamente podia ser e~
levado hasta nilveles normales por el autotrasplante
diario de hipofisis anterior o por la administracion
de tiroildes;en cambio no se modificaba con extractos
de hipofisis posterior,

En 1927 Smith encontro que las ratas hipofisecto-
mizades presentaban inhibiciéon del crecimiento en los
animales jovenes,y que en los animales adultos la sin-
tomatologia presentada era perdida de peso,atrofia
de la tiroides,de la corteza suprarrenal y de las go
nadas,debllidad y caquexia;y que estos trastornos e-
ran me Jorados por homotrasplantes diarios de hipofi-
sis,

En I930,Smith comprobo que la hipofisectomia en
las ratas lo mlismo que en los perros,les acortaba e-
normemente la vida aun en las condiciones mas favora-
bles,Podemos decir,pues,que el organismo privado de

la hipofisis anterior se retarda en cada una de sus



fases vitales pero que puede ser restituido a lo nor-
mal por la administracion de extractos del lobulo an-
terior o por trasplante de substancias del lobulo an-
terilor.

P.,E., ¢ I.P. Smith fuerom los primeros que demostra
ron que la hipofisis produce un principio que estimu-
la o mantiene a la tiroides,logrando mediante la ad
ministracion parenteral de lobulo anterior frescp de
hipofisis de bovino la reparacion y la activacion de
la tiroides atrofica en los renacuajos hipofisecto-
mizados,

En I926,Uhlenhuth y Schwartzbach demostraron que
la inyecclon de extractos acildos de hipoflsis ante=
rior puede estimular la tiroides de las salamandras
y causar variaciones morfologicas,indice de secrecion
activa,

En 1929 Loeb y Basset inyectaron a chanchitos de
la india extracto de hipofisis anterior logrando pro-
ducir en todos ellos hiperplasia de la tiroldes.En-
contraron tamblen que el grado de hiperplasla estaba
relacionado con la perdida de peso,por lo cual dedu-
jeron que el extracto hipofisario administrado causa-
ba un aumento en la liberacion de 1la hormona tiroidea.
Estos mismos autores en I930 comunicaron que el ase
pecto de la tiroides del chanchito de la imdla esti-
milada por extractos de la hipéfisis anterlor,se ase
me Jaba mucho al del bocio de la enfermedad de Graves
en el hombre,Tambien hallaron que los efectos en la
tiroides y en las glandulas sexuales no eran parale-

los y llegaron a la conclusion de que los principios



tiroldes y sexuales eran diferentes,

En I929 Aron comunico los resultados por el obte-
nidos mediante la inyeccion de extracto fresco de hi-
pofisis anterior de bovino a cobayos,comprobo aumen-
to de tamafio y de peso de la glandula tiroides asi -
como tambilen microscopicamente signos de extrema ac-
tividad tiroidea,

Verzar y Wahl en I93I hallaron que la hipofisis -
anterior aumenta el metabolismo de base en chanchl-
tos de la indla,y que si se extirpabd la tiroildes
la administracién de hipofisis anterior no tenia -
accion calorigenica.,

Ia hormona tirotropa tambien ejerce su accion cam
racteristica "in vitro".Ya en I9%3 Eitel Krebs y Loe-
ser demostraron que trozos de tejidos tiroideos su-
frian hiperplasia cuando se incubaban en suero duran-
te 2l horas y en presencla de hormona tirotropa.

ILa administracion de hormona tirotropa produce -
marcadas modificaciones histologicas en la tiroides,
hipertrogfia e hiperplasia,aumento de la captacion co-
mo asimismo aumento de la descarga de 1odo de la glan
dulajesto Ultimo se ha podido probar por medio de 1-
sotopos radioactivos,

En el organismo,en su totelidad,lo hormona tiro-
tropa produce aumento del metabolismo y todo lo que
acomrefia a una mayor liberacion de hormona tiroidea,

La tiroides es el organo efector principal de la
hormona tirotropa hipofisariajparece ser gque tambien
existen otros organos efectores directamente afecta-

dos por la hormona tirotropaj,aunque poco es lo que



de ellos se conoce.3e cree que la hormona tirotropa
puede actuar directamente sobre lod tejidos de la =
cavidad orbitaria,

La accion de la hormona tirotropa sobre las célu=-
las tiroldeas ha sldo estudiada por Rawson,Stern y
Aub en I9LT por medio de tecnicas de cultivos de te-
jidos,

Empleando explantes de tiroides de conejo pudo =
comprobarse que la hormona tirotropa era inactivada
por las ceélulas tiroideas,es decir que estas inacti-
vaban a su estimulante,

Tambien se estudio el efecto de explantes de otros
tejidos sobre la hormona tirotropajlos ganglios lin-
faticos y el tejido timico producian una inactivaciodn
parcialjlas suprarrenales,el rifion,el ovario,el pane
creas,las paratiroides,el testiculo,el bazo y la mu=-
cose del estomago no la inactivaban,

En I9Li7 Rawson demostro que la hormona tirotropa
inactivada por accion de la tiroides podia reactivar-
se parcialmente por medlo de clertos agentes reducto-
res,Parece ser que cuando la tiroildes es estimulada
por la hormona tirotropa esta se inactiva pero no se
destruye.

Hertz y Castler,en I936,encontraron que la orina
de clertos pacientes con mixedema tenia activided ti-
rotropa ,no pudiendo obtener el mlismo resultado con
la orina de personas normales o tirotoxicas,

Las observaciones de Rawson,Graham y Riddell en
I9,;3 ,parecen demostrar que la imposibilidad de encon

trar substanclas tirotropas en la orina de individuos


conoce.Se

tirotoxicos 8e debe a la inactivacion que sufre la
hormona tirotropa por el tejido tiroideo,ya que como
lo demostraron los citados autores los explantes de
tiroldes tomados de paclentes con enfermedad de Gra=-
ves lnactivan mayor cantided de hormona tirotropa que
la que 1nactiva el tejildo tiriodeo de individuos nor-
meles,

De Robertis en I9);7 realizé eostudios sobre la ta-
sa de hormona tirotropa en la sangre,llegando a la
conclusion de que los valores obtenidos en irdividuos
normales son superiores a los que se encuentran en
la enfermedad de Graves no tratada,en cambio en los
mixedematosos obtuvo los valores mas altos,

Se cree que la hormona tirotropa se origina en las
célules eosinofilas del 1obulo anterior,por el hecho
de que estas ceélulas aumentan en cantidad despues de
la tiroidectomia,que coincide con un aumento de 1la
tasa de la tiroestimulina en la sangre y en la orina,
Por el contrario en el hipertiroidismo espontaneo la
mayoria de los histologos han encontrado una atrofia
de la hipofisis con disminucion del numero de celhnlas
eosinofiles y alteracion de las baesofilas,

Resumiendo lo ya visto podemos decir que la hormo
na tirotrofica produce los siguilentes cambios en la
glandula tiroides:eumento de la corriente sanguinea,
disminucion del iodo y del contenido coloidal,camblos
eplteliales de cuboldeo bajo a alto o aun columnar,
plegaduras del epitelio,aparicion de figuras de mito
sis,y s1 es estimulo es suficientemente intenso y =

prolongado,formacion de foliculos nuevos,



Siempre que exista un aporte adecuado de iodo 1la
intensidad de la secrecion hormonal tiroidea se halla
determinada por la hormona tirotropa,como lo demostra
ron Friedgood y Cannan en I9,0.Ahora bien,la regula-
cion de la liberacion de la hormona tirotropa se ha-
lla gobernada por el nivel de la hormona tiroidea en
la sangre,de manera tal que el aumento de la concen-
tracion de hormona tiroidea deprime la actividad ti-
rotropa de la hipofisis anterior,y la caida de 1la e
concentracion de la hormons tiroidea la estimula.Es
decir que exitiria un mecanismo de autorregulacion
en el que la hipofidis estimula a la tiroides y la
tiroides inhibe a la hipofisis;a éste mecanismo -
Salter le d4io el nombre de eje Hipofisis-tiroides,

Este eje hipofisis-tiroides no es independiente
£ind que se vincula estrechamente con el hipotalamo
por el cual,como lo ha demostrado Uotila en I9L0,
llegan los estimulos a la hipofisis.,

Cahane y Cahane en I938 realizaron estudios so-
bre las vias nerviosas relacionadas con la estimula-
cion tirotropa llegando a la conclusion de que en el
diencefalo hay un centro que inhibe la tiroides a =
travez de la hipofisis antertor y otro que la estimu-
la a travez de la misma via,haciendose la accion del
medlio externo por via cortico=diencefalo-hipofisaria-
tiroidea.,Ya volveremos sobre esto al hablar de la =
patogenia de la exoftalmia,

Por ser de importancia vamos a declr algunas ph-
labras de la relacion entre la tiroides y las gona-

das.Aron y Benoit,en I93%32,sostuvieron que la castra-


estimula.Es

cion aumenta la produccion hipofisaria,no solamente
de sus hormonas gonadotropas,sino tambien de la ti-
rotropa,con el consigulente aumento de la actividad
de la tlroides.Estoa autores tamblen creen que la
hormona sexual ovarica es capaz de inhibir la accién
estimulante de la hormona tirotropa hipofisaria so=-
bre la funcién tiroidea.Ellos administraron simulta-
neamente hormona tirotropa y estrogenos a cobayos y
tamblien cada Jormona por separado.la hormona tirotro-
pa sola produjo el efecto esperado,los estrogenos so-
los no tuvieron efecto sobre la tiroides,pero cuando
ambos se admlinistraron conjuntamente el efecto de la
hormona tirotropa fue menor.,

Concuerdan con estos resultados los de Kunde,D'A.
mour ,Carlson y Gustavson en I9%0.En I937 Jessler -
comprobd que despues de la inyeccion de grandes do-
sis de estrogenos hay una disminucion en la produc-
cion no solamente de hormona gonadotropa de la hipo=-
fisis sino tambien de hormona tirotropa,lo cual a su
vez produce una disminucion de la estimulacion de la
glandula tiroides y de la tasa metabdlica del sujeto.

En relacion con la gonada masculina Nathanson,Brues
y Rawson,en I9u0 han encontrado que el propionato de
testosterona es capaz de estimular tanto a la tiroi=-
des como a las glandulas paratiroldes de la rata hembra
inmadura intacta.No es claro si la testosterona esti-
mula la tiroldes y las paratiroides dlrectamente o
lo hace por via de la hipofisisa anterior;los auto=-

res consideran que é6ste ultimo mecanismo es mas pro=-
bable.

Durante mucho tiempo se creyo que la exof talmia


intacta.No

que normalmente acompafia algunos casos de hipertiroi=-
dismo tenia la misma patogenia que la exoftalmia que
se encuentra en los casos de exoftalmia maligna;se
confundian ambos procesos creyendo que se trataba de
uno solo y de alli las controversias entre los auto-
res y las distintas teorias por ellos sostenidas,

En I9I0 Gley comprobd el desarrollo de exoftalmia
en un conejo despues de la tiroidectomia.En afios pos-
teriores empezaron a describirse casos de exoftalmia
bilateral progresiva acompafiada de cambios patologil-
cos en los musculos oculares voluntarios,en solo la
mitad de estos casos se encontraban signos de tiro-
toxicosis acompafiando a la exoftalmia.El primero de
estos casos que fué correctamente estudiado corres-
ponde a Foster Moore en I920 quien tuvo en tratamlen-
to una pacilente gque presentaba una alarmante protru-
sion ocularj;comc no se podia efectuar la sutura de
los parpados Foster Moore expuso la orbita a travez
del fornix inferior,sacé una cantidad de grasa ede-
matosa y despues suturd los parpados.A este autor
le llamo la atencion el tamafio enormemente grande
y el aspecto que presentaban los misculos oculares,
lo mismo que las alteraciones histologicas que en=-
contro en ellos,

Una caracteristica comun a muchos de estos casos
era que la exoftalmia habia aumentado notablemente
despues que los enfermos hablan sido sometidos a u-
na tiroidectomia para curarlos de su hipertiroidismo,
lo que se habia logrado con todo exito,

En I93I Schockaert consiguio provocar exoftalmia



en patos jovenes en un plazo de 7 a I0 dfas,inyectan-
doles diariamente extracto anterohipofisario;Loeb y
Friedman obtuvieron el mismo efecto en cobayos jove-
nes.

Friedgood en I93l utilizando un lote de cobayos
provoco la proctdencia de los globos oculares en un
clerto numero de ellos mediante la reiterada admi-
nistracion parenteral de extractos anterohipofisa-
rios.La exoftalmia asi determinads se acompafiaba de
hipertrofia e hiperplasia del tiroides con aumento
solo temporario del metabolismo basal,la circunstan-
cia de que el mayor grado de protrusion ocular era
alcanzado cuando se producia en los animales una =
caida del metabolismo basal por debeio de lo normal,
creo en Friedgood la conviccion de que la hormona ti-
roldea no estaba vinculada al mecanismo provocador
de la exoftalmia,y que en cambio ésta es debida a la
hormona tirotropa de la hipofrisis anterior,indepen-
dientemente de su accion sobre la tiroides.

En 1952 Marine,Baumann,Spence y Cipra observaron
que la exoftalmia asociada con bocio se desarrollaba
en clertos conejos puberes alimentados con una dieta
compuesta de alfalfa,heno y avena,o despues de una
inyeccion diaria de 0,I de c.ce. de cianurd de meti-
lo,la exoftalmia no se desarrollaba hasta que hubie-
ran aparecido grandes boclos parenquimatosos,y el he-
cho de que estos estaban asociados con una hipertro-
fia de la hipofisis del tipo visto despues de una ti-
roidectomia sugeria que habia una estrecha relacion

entre una deficiencia tiroidica y una actividad au-



mentada de la hipofisis anterior,y entre esta ultima
y la aparicion de la exoftalmia,En efecto,en cobayos
tratados con inyecciones de extracto de 1lobulo ante-
rior de hiporisis se encentré que la extraccion de
la glandula tiroldes facllitaba el desarrollo de la
exoftalmiajesto seria debido al estimulo que sufre
la pituitaria por la opersacion.

Otra observacion de gran importancia hecha por =
Marine fue que la exoftalmia aparecia con mayor fre-
cuencia en los animales que eran mas activos sexual-
mente;la castracion la hacia disminuir y la inyeccion
de androgenos la exacerbaba,El sostiene la importan-
cia de las celulas intersticiales del testiculo y de
la corteza adrenal en la patogenia de la exoftalmia
tirotrofica,sus observaciones concernientes a la cor-
teza adrenal adquieren especial interes pues es po=-
eible que esta estructura pueda constituir la fuente
de la esterdna esenclal en la mujer despues de la a-
trofia menopauvsica,

Los experimentos de Marine tienen gran importancia
pues por primera vez se ofrece una explicacion de la
ausencia de exoftalmia en otras variedades de hiper-
tiroidismo tirotrofico,asi la acromegalia y el emba-
razo se ven muy raramente acompafiados de exoftalmia
aunque el metabolismo basal puede elevarse hasta un
50 % por estimulacion tirotrofica de la glandula ti-
roides.Tambien en algunos casos de mixedema hay en
la corriente ssnguinea una cantided aumentade de hor-

mona tirotréfica y sin embargo la exoftalmia permane-

ce ausente.Esto seria demostrativo de que la hormona



tirotrofica solo es responsable en parte de la exqf-
talmia y que es necesario algune factor adicional pa
ra que esta se haga presente,factor que segun Marine
estaria constituldo por alguno de los androgenos.Se=-
gun este autcr la protrusion ocular obtenlda experi-
mentalmente mediante la inyeccidn de extractos de pi=-
tuitaria anterior seria debido a que la tirotrogina
se acompafia de gonadotrofina,es declr que la exoftal-
mia seria el producto de un gonadotirotropismo expe=
rimental.

En I936 Stellerd presentd un caso muy interesante
a vn hombre de mediana eded que presentaba un cuadro
de exoftalmia tirotrofica le fue dade una inyeccion
de 6660 unidades de hormona tirotréfica,le protrusion
ocular aumenté enormemente,llevando al cabo de tres
semanas a la perdida de un ojo.

Son de mucha importancia las observaclones reall-
zadas por Smelser en I1937,este autor logroé producir
verdaderas exoftalmias en cobayos mediante 1la inyec-
cion de extracto de lobulo anterior de hipofisis de
buey,esta exof talmia persistia sun despues de la muer
te de los animales y tambien se hacia presente en a-
quellos animales a quienes se habia resecado parte
de la glandula tiroides.Smelser completd sus observa=
ciones efectuando en algunos animsles la tiroldecto=
mia y la reseccion tnilateral del ganglio simpatico
cervical que producia la ptosis unilateral del parpa-
doj;en estos animales la inyeccion de extracto de lo=-
bulo anterior de hipofisis produjo una protrusion o-

cular desarrollada con la misma intensidad en ambos



lados,aun cuando aparentemente fuera menos marcada
en lado del parpado ptosado.

Smelser pudo examinar los tejidos de la orbita en
paclentes que se creia padecian la enfermedad de Gra-
ves,cuando realmente lo que presentaban era una exof-
talmia tirotrofica,enconteendo gran similitud con los
cambios presentados en la orbita de los cobayos tra-
tados con hormona tirotrofica,es decir que el tipo
experimental era muy parecido a la variedad clinica,

El hipertiroidismo,que es una caracteristica tan=-
to del bocio exoftalmico como de la extftalmia tiro-
trofica se mejora en ambos casos por la tiroidectomia,
pero el efecto que la operacién tiene sobre la exof=
t~lria aes diferente en las dos enfermedades.Asi tene-~
mos que en la exoftalmia tirotdoxica la protrusion o=
cular se mejora o permanece inalteradaj;en cambio en
la exoftalmia tirotrofica nunca me jora ,pudiendo que-
dar estacthonaria o lo que es mas comun aumentar enor-
memente debido a la actividad tirotrofica elevada de
la glandula pltuitaria que resulta de la ausencia de
la glandula tiloroldes.

El progrese de la protrusidn ocular en la exoftal-
mia tirotrofica que sigue a la tiroidectomia puede
coincidir con un metabolismo basal subnormal,este he-
cho a dado lugar a la creencia erronea de que el hi=-
pertiroidismo no es un factor esencial en el desarro-
1lo de la protrusion ocular en la tirotoxicosis y que
el mecanismo de la exoftalmia tanto en el hipertiroi-
dismo como en el hipotiroidismo es similar.ka verda-

dera posicion es que el hipertiroidismo es necesario



para la aparicion de la protrusion en la tirotoxico-

sis,pero que en la variedad tirotrofica el hipertiw

roidismo no desempefia ningun papel esencial en su de-

sarrollo aunque es una caracteristica asociada a 1la
enf ermedad.,

A pesar de todas las opiniones y experiencias en
favor del papel que desempefia la hipofisis anterior
en el desarrollo de la exoftalmia,un grupo de auto-
res se mantienen contrarlios a este punto de vista y
no admiten que la exoftalmia se deba a la accion de

la hormona tirotrofica del 1lobulo anterior de la hi=

pofisis.Asi por ejemplo E.B. del Castillo y J. Refor-

zo Membrives encuentran el origen inmedlato de la e-
xoftalmia en un aumento del tono de los centros ner=-
viosos simpaticos del hipotalamo.Existe una intima
relacion entre el tiroides y el hipotalamo merced al
metabolismo del yodoj;cuando se produce una agresion
tiroidea,ya sea ella operatoria o fisioterapica,se
produce tambien una brusca alteracion del contenido
yodico del hipotalamo,y esta variacidén seria la cau-
sante de la hiperexcitabilidad de diferentes centros
simpaticos,

La activided del diencefalo sobre la tiroides se-
ria ye directa por via nerviosa o ya por intermedio
de la hipofisisjla influencia del tiroides sobre el
diencefalo se ejerceria especlalmente por accion de

la tiroxina sobre dicho sector del sistema nervioso,

Esto ultimo se encuentra abonado por los tarbajos rea

lizados por Sturm y Schneeberg,Schittenhelm y Eisler

en I933 quienes comprobaron que la administracion de



tiroxina produce un aumento del contenido en yodo del
cerebro intermedio,aunque segun los primeros este au-
mento seria muy inferior al que se observa en la hi-
pofldis en lguales circunstancias.Schittenhelm en I93%5
ha encontrado en la autopsia de dos basedowlanos au-
mento del contenldo en yodo del cerebro intermedio e
hipofisis,

Feug y Zell en I936 deducen tambien de sus experi
mentos en conejos que la tiroxina actua sobre el ce=-
rebro intermedio.Apoyandose en observaciones clinicas
Voss y Risak opinan tambien que el tiroides actua =
sobre el sistema nervioso por accion directa de la
tiroxina sobre el cerebro intermedlo,Para salgunos au-
tores como Sturm y Schneeberg la hipdéfisis seria la
puerta de entrada del yodo tiroxinico hacia el cere=-
bro intermedlo,

Karpus y Kreidl han demostrado que la excitacion
del diencefalo se sigue de exoftalmia.C. F. Carrega
Casaffousth y Diego Brage han comprobado en un caso
clfnico que la excitacion diencefalica es capaz de
exagerar la exoftalmia solo cuando la tiroides esta
frenanda(en este caso por la accion del metiltiouraci-
lo),al,mismo tiempo pudieron notar la interdependen=-
cia que existe entre la exoftalmia y el metabolismo
basal en su comportamiento en relacion al diencefalo
excitado,El aumento de la exoftalmia por excitacion
diencefalica no se acompafia de exacerbacion de nine
gumo de los otros sintomas caracteristicos del hiper-
tiroildismo,

A pesar de la disparidad de opiniones podemos ver



que la mayoria de los autores aceptan la importaneia
que tiene el eje diencefalo-hipofisis-tiroides de Sal-
ter en la regulacion del sistema neuroendoerino del
individuo normel,y sobre todo la importancia que tile-
ne en la patogenia de la exoftalmia,

Respecto del mecanismo de la protrusion ocular en
la exoftalmia tirotrofica diremos que es simple,con-
sistiendo en un aumento de la presidon retrobulbar,
como consecuencla del cual el ojo es empulado fuera
de la orbita.El sumento de la presion retrobulabar
se debe preferentemente al agrandamiento que sufren
los misculos oculares,

La velocidad con que se producen los cambios de
volumen en el contenido orbitario condiciona la mayor
o menor gravedad del proceso,asi son mas severos a-
quellos casos en que el contenido orbltario ha teni-
do que adaeptarse mas rapidamente al aumento de volu-
men muscular;la mayoria de los casos despues del empu
je lnicial progresan lentamente,con pequefias exacer-
baclones,la grasa ocular disminuye y permite que el
aumento de la masa muscular se adapte relatlvamente
a la cavidad orbitaria,Al aumentar la presion retro-
bulbar se ejerce presion sobre el globo ocular y el
septum orbitario produciendose asf{ protrusion e hin-
chazon de los parpados,Mas tarde aparece edema en -
las conjuntivas y parpados debidos a la compresion
de las venas en la base de los parpados donde 1los va=
sos sufren una anguladura en horqullla,

Debido a esto los parpados ejercen presion sobre

la superfivie de la cornea en sentildo contrario a la



presion que se ejerce por el aumento del contenido
orbitarlo,esto condiciona mayores alteracliones en la
circulacion de los parpados que aumenta el edema de
los mismos,lo que equivale a decir que aumenta la pre
sion ejercida por ellos sobre la corneaj;o sea que se
establece un verdadero circulo vicioso,.

Ya hemos dicho que el aumento de la presion retro-
bulbar es debido preferentemente al gran agrandamien-
to que sufren los musculos,en algunos casos la cire
cunferencia muscular que normalmente es de 8 a I0 mi-
limetros llega a medir entre 60 y 70 milimetros.Se -
producen alteraciones en el color y la consistencia
muscular,el aspecto de estos misculos es palido y gri
saceo,son mas consistentes y crujen al cortarlos.

La alteracion muscular si blen es mas notable en
los miasculos oculares es generalizada a todos los mus-
culos esqueleticos como Paulson en I939 lo ha compro
bado experimentalmente,

Ias altersclones que se encuentran en el conteni=
do orbitarlo pueden considerarse en cuatro grupos,a
saber;fibrosis perimuscular e intersticial,edema,de-
generacion muscular,e infiltracion celular,

El proceso de fibrosils es predominante en los ca-
sos de desarrollo mas lento,y es el responsable de
la dureza de los musculos,

La fibrosls puede ser pequefia,circunscripta al
sarcoplasma de algunas fibras musculares dejando en-
tre ellas otras fibras sanas,o puede ser una fibrosis
difusa que compromete en gran cantidad los tejidos

intersticiales y perimusculares,.S1 la enfermedad conw


mil%25c3%25admetros.Se

tinua su evolucion durante largo tiempo puede llegar-
se a una fibrosis difusa del tejido retrobulbar en

la que todo rastro de tej}ido muscular se ha perdido,
excepto en la observacion microscopica donde pueden
observarse fragmentos dispersos,

El edema se encuentra como una caracteristica =
constante de las alteracliones de los tejlidos orbita-
rios en la exoftalmia tirotrofica,Acompafia al proce
so de fibrosis pudiendo ser ulterior a estejes au-
mentado por el extasis linfatico,y el revestimiento
fibroso de las fibras musculares interfiere su drena
je.Es debido a esto que los miusculos ven aumentados
aun mas su tamafio,1o que lleva a una major dificultad
en el drenaje linfatico.,De este modo se establece un
circulo vicioso que se ve agravado por la presion que
los musculos aumentados de tamafio ejercen sobre las
principales venas oftalmicas de retorno,

La degeneracion muscular comienza generalmente por
un ligero edema acompafiado de la perdida de las eS-
triaciones transversales,Aunque comunmente es exten-
sa la perdilda de las extriaciones puede faltar ocae
slonalmente;los cambios ulterliores dependen del fagc-
tor dominante del proceso que puede ser tanto la fi-
brosis como el edema,este ultimo parece acelerar la
degeneracion de las fibras,

El sarcoplasma adquiere una apariencia fibrilar y
es comun la fragmentacion,ocurriendo a veces en una
sola fibra en distintos lugares simultaneamente,lea

absorcion del protoplasma musgular es progresiva pe-

ro irregular dejando a menudo bandas de tinte oscuro
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deblido a las areas de sustnacia no absorvida,la con=
tinua absorcion torna a las fibras mas palidas y mas
trahsparentes hasta que desaparece completamente el
sarcoplasmajel sarcolema generalmente se desintegra
a la par que su contenido,sin embargo a veces pue-
den verse areas en que resiste mas que el sarcoplas-
ma yrotras en que se destruye mas rapidamente que =
las propias fibras,.

ILa infiltracidn celular es muy abundante cuando =
hay edema,es principalmente una infiltracion linfoci
taria,lLos mayores acumulos de celulas se encuentran
en la vecindad de los vasos,lo8 que se hallan dlla-
tados y repletos de un alto porcentaje,anormal,de cé
lulas linfaticas.En algunas areas pueden verse glo=
bulos rojos en cantidad abundante mezclados {ntimamen

te con las celtlas blancas,tambien se encuentran ce-

lulas plasmaticas y fagocitos,

E1l aumento de volumen del contenido orbitario pa-
ra algunos autores no seria debido al mayor tamafio
de los misculos oculares ni al edema de los tejidos,
As{ Rundle,Wilsen y Pochin en I9lL); demuestran en una
serle de trabajos la importancia que tiene el aumen
to de la grasa orbltarlajeste aumento era cuantita-
tivamente mayor en el tejildo fibroadipost de la Or=-
bita,pero relativamente era mayor aun en los miscu=
los,especialmente en el elevador del parpado supe=-
rior.

Rundle y Wilson creen tambien que la hinchazon de

los parpados,generalmente atribuida al edema,se debe
on realidad a depésitos de grasaj;estos depositos



dd grasa sa deben a la rpotrusion de la grasa orbita -
ria,si los musculos son fuertes y la presion intraor=
bitaria elevada la grasa se escurriri alrededor de
los globos oculares,

Hertz ,Means y Williams,por el contrario,sostienen
que en los verdaderos casos de exoftalmia maligna es
imposible negar el edema,citando en favor de su te-
sis las comunicaciones de varios cirujanos que al e=
fectuar operaciones descompresivas de la orbita se
han encontrado que los tejidos orblitarios estaban e-
dematlzados.los autores citados creen que en las fa-
ses mas malignas del proceso la infiltracion de los
masculos extrinsecos parece ser el principal factor
del aumento de volumen del contenldo orbltario,en
estos musculos se encuentra aumento del contenido en
agua e infilltraclones linfocitarias,

Ida Mann sostlene que en los casos de exoftalmia

experimental logrados con extracto de lobulo anteriior

de hipofisis 1la estimacion porcentual del aumento ex-
perimentado en los constituyehtes del ccrti:nido orbi-
tario da un I00 % para la grasa,l0 % en la glandula
lagrimal,y 22 % en los musculos extrinsecos.El por-
centaje del agua contenida en esos tejidos esta muy
aumentado,en cambio el contenido en lipidos de 1la
grasa orbitaria no esta aumentado.Esto ultimo esta

en contradiccidn con lo sostenido por Brown M.Dobyns
ya que para 6l existe un aumento marcado en el conte-

nido de los 1ipidos no solo de los tejidos orbitarios

8ind0 que tambien de todo el tejido conectivo en gene=-

ral,suguiriendo que en estos enfermos existiria una
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alteracion general del metabolismo graso,

Smelser demostro que la hiperplasia del tejido co=-
nectivo y la retencion de agua no solamente se produ-
cen en la grasa orbltaria sino que el mismo proceso
se encuentra en otras reglenes ricas en tejldo conjun
tivo graso,como por ejemplo en el tejido retroperito-
neal ,paraureteral,etc.,pero que en estas regiones no
se evidencia clinicamente,

Otras estructuras de la orbita tambien experimen
tan alteraciones,asi la conjuntiva quemotica contie
ne células polimorfonucleares y plasmatices con re=-
lativamente pocos linfocltos,

Las glandulas lagrimales generalmente muestran =
marcadas alteracionese.Reese,en I955,encontr6 todas
las etapas de la degeneracion en el tejido glandue
lar,estando afectado por fibrosis y edema e infil-
tracion linfocitaria;los linfocitos se encontraban
en focos de considerable tamafio similares a los que
se encuentran en los muaculos,

Experimentalmente,Paulson en I937 comprobd que =
los alveolos de las glandulas lazrimales se encontraw
ban anormalmente dilatados con grandes areas de dege
neracion en las que se hallaban picnosis y vacuoliza-
cion de las celulas glandulares,Clinicamente el agran
damiento de la glandula puede comprobarse facilmente,
siendo reconocido por la palpacion.

La evolucion de la exoftalmia tirotrofica podemos

considerar la dividida entres etapasi:una primera eta-

pa que puede ser llamada de comienzo o inciplente,



en la cual la protrusién ocular que todavia es peque-
a es el resultado del agrandamiento gradual de los
masculos oculares,sin que exista gran elevacion de

la presion intraorbitaria,Una segunda etapa o de a-
gravacion,marcada por la congestion y edema de con-
juntivas y parpados y un eumento progresivo de la -
protrusion ocular como consecuencia de la mayor pre-
stdon intraorbitaria.Finalmente une tercera etapa =
llamada de malignldad o de complicaclones,caracteri-
zada por la aparicion de la ulceracion corneana y to-
das las comsecuencias que ello acarrea,incluso la per
dida del ojo por panoftalmitis,

La primers etapa tiene una duracidér vardable,lo co-
mun oscila entre uvno y dos anos,pero hay casos regls
trados en que solo ha durado seis meses (Merril,I92l)
asi{ como tambien existen otros en que etls se pro-
longa varios aflos,Ejemplo de ésto ultimo es el ceso
de Pletneba (I1I932) que se mantuvo durante IO afios en
esta etapa,as{ como dos ¢asos de Mjlveny de 6 y I0 a=
fios de duracidn.Algunos casos,los mas benignos por
cierto,pueden permanecer definitivamente en esta pri-
mere etapa,

La segunda etapa o de agravacion dura generalmen-
te desde unas pocas semanas & UNOS pPOCOS mesS6s,corno
ya hemos dicho se desarrolla como respuesta a una e-
levacion de la tension intraorbitaria,

En esta segunda etepa es evidente un disturbio cir-
culatorio local y una incoordinacion de los movimien-
tos oculares;la compresion venosa en la base de los

parpados condiciona el edema de los mismos y de la =



conjuntiva,pudiendé aparecer tambien el dolor,

Cuando la fase anterior no es detenida o modifica
da favorablemente por el tratamlento se pasa a la ber
cera etapa o maligna,de ella es caracteristica la ule
ceracion de la cornea que se acompafia de un dolor in
tenso,llegando a 1la perforacion Y panoftalmltis con
la consecutiva perdida del oJjo.

Vamos s ver ahora las caracteristicas clinicas mas
importantes de la exoftalmia tirotrofica,para su es-
tudio las dividiremos en sintomas y signos fisicos,

Los sintomas principales son cinco,a saber:dolor,
legrimeo,fotofobla,diplopia,y dificultad en la conver
gencia;;pueden encontrarse junto los cénco o tan solo
algunos de ellos formando distintas combinacicnes,Al
comienzo 1ls enfermedad puede ser asimtomatica,

El dolor,que puede estar ausente,es de dos tipos:
a Juna sensacion pulsatil,molesta y a veces ardiente
es sentida detras del ojo,siendo caracteristico que
duela mas a la mafiana,
b)una forma de intensa neuralpia oftalmica reflerida
va sea & la region supra o infraorbitaria,siendo mas
comun la primera,

El dolor probablemente sea debido a l1la alta ten=
sion intraorbitaria,pero tambien acompafia & los ca-
sos en que se produce una perforacionysu intensidad
puede ser tal que la morfina resuvlte impotente para
aliviarlo y a veces el no poder yugular este sinto-
me es la causa de la enucleacion,

El lagrimeo es una caracteristica frecuente y mo=-

lesta y & veces constituye el sintoma prominente.Su


prominente.Su

origen probablemente depende de un disturbio funcio-
nal de la glandula lagrimal,en la que a veces pueden
comprobarse alteraciones anatémicas,y que es palpa-
ble clfricamente.El lagrimeo de la exoftalmia tirotéd-
xica es debido a la exposicidn del ojo,

La fotofobia es menos comin,pero es uno de las -
sintomas mas molestos,la luz artificial es menos to=
lerada que la luz natural.

La diplopla no es comun como sintoma precoz pero
esto no sigmifica que sea un sintoma tardfo.Se mani-
fiesta en forma mas evidente cuando se dirige la mi-
rada oblicuamente hacha arriba,va aumentando con el
progreso de la enfermedad.No mejora por el descanso,
estando a menudo peor al despertarse a la mafiana,ten
diendo a mejorarse durante el dia;como ya hemos di-
cho el empleo del prostigmin no tiene ningun valor,.

En los casos mas benignos el paciente puede 80
breponerse a la diplopia consiguiendo 1la fusion de
la imagen,Un estrabismo definitivo es raro,soloc en
las etapas mas tardias puede ocurrir una perdida del
paralellsmo de los ejes oculares,

La dificultad en la convergencia es un sintoma po-
co frecuente pero en ocasiones es el primero que lla-
ma la atencion del enfermo llevandolo a la consulta,
Generalmente este sintoma se encuentra asociado con
algun otro defecto de la acomodacion,

Los signos fisicos a que nos vamos a referir son
los siguientes:la protrusion ocular,la retraccion del
parpado superior,la incoordinacion muscular,y la al-

teracion vascular local,
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La protrusion ocular es precoz y constante,tiene
tendencia a desarrollarse en forma mas marcada en un
lado,de manera tal que observada precozmente puede
pensarse en una exoftalmia unilateral.En muchos casos
esta aparliencia de unilateralidad es mas aparente que
real,ya que efectuando la exoftalmometria se comprue-
ba tambien la existencila de una protrusion ocular en
el lado donde a simple vista parecia no existip.

El aumento de la protrusion ocular es lento en los
casos benignos,mientras que en algunos progresa rapi
damente llegando en pocas semanas a grados extremos,
Esto ocurre sobre todo en enfermos que han sido so=-
metidos a una tiroidectomia como tratamiento de su
hipertiroidismo.

En algunos enfermos la protrusion ocular que es
leve puede quedar definltivamente estaclionaris en
la primera etapa,mlentras que otras veces una exoftal
mis que durante afios ha sido muy leve puede experi-
mentar una raplda exacerbacion.

La protrusion ocular que se presenta en la exof-
talmia tirotrofica es generalmente mucho mayor que
la vista en el bocio exoftalmico,llegando a veces a
valores altisimos,como en el caso de Naffziger que
era de 3l milimetros y en los de Mulvany que eran de
28 y 30 milimetros,

Como ya lo hemos repetido la presion intraorbita=
ria esta muy aumentada,y al intentar valuar esta pre-

sion se obtiene una sensacion de resastencia,que es

muy marceda en los casos graves,tanto que da la sen-

sacidn de estar comprimiendo una prominencla embebi~



da en cemento.La maniobra es penosa para el paciente,

La glandula lagrimal,lo mismo que la insercién de
los miusculos rectos se encuentran aumentados de tama-
fio pudiendo palparselos y en algunos casos haciendo=-
se facilmente visibles,

La retraccion del pérpado superior es una caracte
ristica precoz de esta enfermedad.No es debido a la
actividaed simpatica ni al hipertiroidismo como ya ha

sido demostrado experimentelmente.Se debe a un dis-

tupblo mecanico de la relacion entre el parpado y el
globo ocular provocado por los cambios patolégicos
eh la orbita y particularmente en el elevador del p
pérpado.Normalmente el pérpado superior posee la fa=
cultad de acomodarse desplegandose,de modo que Su =
relacion con el globo ocular es poco afectada por u-
na exoftalmia de hasta I0 milimetros,

En la exoftalmia tirotrofica este poder de acomo=-
dacion se pierde debido a la disminucion de la elas~
ticidad del elevador del parpado.El edema del cono
de musculos voluntarios desplaza el elevador hacia
arriba,como el misculo ha sufrido un proceso de fi-
brosis y tiene menos elasticidad presenta un acorta-
miento relativoj;de este modo la protrusion ocular no
se acompafia por el parpado superior el que en cambio
aparece como retrakdo,

La incoordinacion muscular es a menudd un acompa-
Nante preccz,se explica facilmente recordando la ana
tom{a patologica de los musculos oculares.El movimien

to ocular afectado en primer término es la elevacion,

aunque tambien puede ser perceptible una ligera re-


enfermedad.No
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duccidén de los movimientos de extrema lateralided.,
Mas tarde al avanzar la enfermedad aumenta la dificul
tad en los movimientos de elevacion de los ojos,lo
mismo que ya son facllmente perceptibles las altera-
ciones de la movilidad en los movimientos laterales;
mientras que los movimientos hacia abajo generalmen-
te no se afectan o si lo hacen es miy levemente,

El grado de limitacion de los movimientos oculares
parece estar en relacion tanto con el aumento de la
tension retroorbitaria como con las alteraciones y
edema de los musculos oculares.,Cuando aparece la &ue-
mosis,la fuerte aplicacion del parpado al globo ocu=
lar que ella condiciona actua como factor coadyuvan=-
te en la limitacion de los movimientos oculares,

Finalmente puede sobrevenir una i1nmovilidad comple-
ta,cuya base mecanica se demuestra por la rapida me-
joria y el retorno de los movimientos oculares gue
siguen a la descompresidon orbitaria,En los casos muy
severos no se conslgue restituir por completo los =
movimientos oculares ya que los musculos han sufrido
elteraciones gue son lrreversibles,

Como hemos visto la alteracion en los movimien=
tos ocularesse debe a una lesidén local de los muscu=-
los ¥ a una accion mecanica,no siendo producida por
lesion del sistema nervioso central o periféerico;de
ahi lo poco correcto de designar a la alteracion de
los movimientos oculares como oftalmoplejia.En cambio
en el bocio exoftalmico si existe una verdadera of=-

talmoplejia producida por la tiroxina,

La alteracion vascular local hace su aparicién pre-
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sentandose como una fina red de venulas en la conjun
tiva ocular,particularmente en los fornix,la superfi-
cie adquiere un brillo caracteristico.

Los camblos que se presentan en la conjuntiva se
acompafian de una hinchazon de los parpados,especial-
mente del inferior,que en este periodo no es produci-
do por el edema sind por la prominencia del tejido
palpebral consecutivo a la protrusion.

El edema verdadero de los parpados y conjuntivas
se debe a la obstruccion venosa palpebra; y no a la
infiltracion de los tejldos retrobulbares;el comien-
80 de estos camblos edematosos afiade seriedad al es-
tado local ya que contribuye a impedir el cilerre de
los parpados.,

En algunos casos la presion ejercida por los mus-
culos edematosos sobre la vena éptica condiciona con-
gestion y edema de la papila con jemorragias retinia-
nas.S1 la presion intraorbitaria es disminufda antes
de la perdida completa de la vision puede esperarse
un buen recobramiento de esta,aunque en algunos casos
muy prolongados puede quedar un clierto grado de atro-
fila 6pt1ca;1a ceguera completa debthda a esta causa
es rara,El intervalo entre la aparicion del edema pa-
pilar y la atrofila optica es generalmente de unos po-
COS meses,

Ante un enfermo que sea un hilpertiroldeo y presen-
te una exoftalmia es muy importante dilucidar rapida

mente sl se trata de un caso de exoftalmia en un en-

fermo de Basedow o si por el contrario se esta en pre

sencia de la iniciacidn de una protrusién ocular en



una exoftalmfa tirotrofice,ya que su evolucidn,prongs
tico y tratamiento son completamente distintos,

Generalmente los signos leves de hipertiroidismo
as{ como la aparicion precoz de quemosis e inyeccion
de conjuntivas y epifora,la precocidad de los sinto=-
mas subjetivos,nos hacen sospechar la posibilidad
de estar frente a un cuadro de exoftalmia tirotrofi-
ca,Debemos recordar tambien la 1lmportancia que tlene
la gendencia al aumento de la presion intraorbitaria
que se encuentra en los casos de exoftalmfa tirotro=
fica y de ahi deduciremos la importancia de efectuar
repetidamente la orbitonometria,para lo cual podemos
emplear un aparato ideado por Copper en I9L8 que es
a la vez un orbitometro y un exoftalmometro,

La protrusion ocular una vez Qque se hace notable
presenya distintas caracteristicas en los casos de
enfermedad de Graves o de exoftalmia tirotrofica,lo
que nos permite hacer el diagnostico diferencial en-
tre ambas,Asi tenemos:
a).,la presencia de los fendmenos subjetivos a que ya
hemos hecho mencidn mas arriba es caracteristica de
la exoftalmia tirotrofica y nd de la exoftalmia ti-
rotoxica,
b).E1l desarrollo desigual de la protrusion ocular es-
tando mas marcado en un lado que en otro es caracte-
ristico del exoftalmo tirotrofico.
c).La ausencia del espasmp palpebral tambien es pro-
pilo de la exoftalmia tirotrofica mientras que es un

sintoma sumamente impoetante en la exoftalmia tiroto-

Xxica,



d).El grado de protrusion ocular,que debido a la au-
sencia de espasmo es mas real que aparente en los ca-
sos de exoftalmia tirotrofica,mientras que en los en=
fermos de Basedow es mas aparente que real,debido al
aumento de la hendidura palpebral,

e).La sensacion de fuerte resistencia al tomar la ten
sidn retrobulbar.Una presion sostenida sobre el glo-
bo ocular en la tirotoxicosis hace que el ojo se in-
troduzca varios milimetros dentro de la cavidad orbi-
taria,al cesar la presidén rapidamente vuelve el ojo

a su posicidn primitiva,en los casos de mas larga du-
racion la consistencia puede ser mas firme pero sin
llegar a la que se encuentra en el exoftalmo tirotroé-
fico.En cambio la presion sobre el globo ocular en

la exoftalmia tirotrofica no modifica su posicion,se
tiene la sensacion de una verdadera consistencia de
pledra,el examen es doloroso para el paclente,

f).La presencia de caracteristicas congestivas mani-
festadas en las primeras etapas por un brillo pecu=
liar de la conjuntiva ocular y la presencia de un fi-
no reticulado venoso sobre su superficile son caracte-
risticos de la exoftalmia tirotrofica.El edema de los
parpados y quemosis nunca se encuentran en el bocio
exoftalmico,excepcion hecha de cuando aparecen acompa-
nando a una queratitls infecclosa,

g).La rareza de la luxacion de los globos oculares
delafite de los parpados.En la tirotoxicosis la protru

sion y la retraccion palpebral son la expresién con=

junta de un unico proceso,cada uno del cual favorece

el desarrollo del otrojlas grandes protrusiones ocu-
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lares se acompafian tamblen de grandes retracciones
palpebrales,que pueden llegar al ecuador del oJjo.En
estos casos un esfuerzo como por ejemplo tos,estornu-
dos,0 el sacudir la cabeza pueden producir una luxa-
cion externa del globo ocular debido a la falta de
retraccion tonica de los musculos voluntarios,

Por el contrario en la variedad tirotrofica el te-
jido palpebral esta empujado hacia adelante con el -
gloho ocular y su retracclon por detras del ojo se
encuentra impedida por el edema y dureza de los mus=
culos oculares,
h).En la tirotoxicosis la glandula lagrimal se encuen=-
tra de tamafio normal,en camblo en la exoftalmia tiro-
trofica esta aumentada de tamafio y es facilmente re-
conocible a la palpacion,
i)eEn la tirotoxicosis el grado de protrusién alcan-
zado estda en relacidn directa con el metabolismo ba-
sal,en cambio en la exoftalmia tirotrdofica no existe
relacion entre el gemrd6 de protrudiodn ocular y el me
tabolismo basal,y muchas veces los casos mas severos
de exoftalmia ocurren cuando depues de una tiroidec=
tomia el metabdlismo basal es normal o aun subnormal.
j)eEn la enfermedad de Basedow la tiroidectomia me jo-
ra la protrusion ocular,ya que hace desaparecer una
de das causas que la producenjen el peor de los casos
la exoftalmia permanece inalterada sin disminuir ni
aumentar ,En cambio en la exoftalmia tirotrdfica 1la
protrusidn ocular no mejora con la tiroidectomia y

por el contrario casi siempre experimenta un recru-

decimiento muy marcado,esto es debido a que la opera-
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cion estimula la hipofisis haciendo que esta glandu-
la secrete mas cantidad de hormona tirotrofica,que
es la productora de la exoftalmia,

En cuanto al tratamiento de la exoftalmia tirotrd-
fica diremos que es dificll realizarlo con éxito,que
los resultados descritos no son muy alentadores y que
cualquiera sea el medio que se empleee debe ser sos-
tenido durante un tiempo largo para consolidar la me-
joria que pudiera obtenerse.

s de fundamental importancia en aquellos pacien-
tes en quienes se sospeche la posibilidsd de una exof-
talmia tirotrofica el abstenerse de realizar una ti-
roidectomia,ya que esta intervencidn quirurgica ac=-
tua agravando notablemente la protrusidn ocular.En
estos casos los enfermos deberan tratar su hiperti-
roidismo por metodos no operatorios,Means aconseja
el empleo del lodo radioactlivo y los rayos X,desacon=-
sejando en camblo el uso del tiouracilo y sus deri-
vados ya que ellos producirian verdmderas tiroidecto-
mias medicas,Por el contrario William H.Beierwalter
en su trabajo "Exophthalmos and thiouracil therapy"
acénseja en estocs casos el empleo del tiouracillo;de
su trrhajo se desprende que tan solo un IO % de sus
pacientes experimentaron un aumento de la exoftalmia,
esta cifra es menor que la obtenida por otros auto-
res empleando la roengenoterapia o la tiroidectomia
ya que en esos casos el porcentaje a que alcanzaron
los enfermos que experdmentaron un aumento de su e=
xoftalmia es de un 20 ¥ y un 50 a 66 % respectivamen-

te.
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Los diversos metodos a emplear para tratar la exof
talmia tirotrofica podemos clasificarlos ensmédicos,
radioterapicos,y quirurgicos,

El tratamiento médico actia sobre la exoftalmia
tratando de disminuir la actividad hipofisaria,de neu-
tralizar la hormona tirotropa,y de modificar favora=
blemente las condiciones circulatorias de la orbita,

Means,entre.otros, ha empleado los diureticos con
el fin de disminuir el edema de los tejldos orbitarios,
pero los resultados obtenlidos no son alentadores.,la
arterocolina,la acetilcolina,el cloruro de sodio hi-
pertdénico,el acijo nieotinico,etc. han sido empleados
buvscando mejorar con ellos las condiciones circulato-
rias locales para facilutar la reabsorcion de los e=-
doemas.,

Con el objeto de disminiur la actividad secretoria
de la hipofisis anterior ya que sabemos la importan-
cia que tiene la hormona tirotrofica anterohipofisa-
ria en la produccidn de la exoftalmia,se han emplea-
do el iodo,los estrdgenos y el extracto tiroideo,

En relacion al empleo del iodo diremos que en I935
Marine,Rosen y Spark suministrando iodo a conejos a=-
fectados de un bocio parenquimatoso provocaban una
disminucion en el tamafio y numero de las celulas hi-
pofisarias que estaban relaclonadas con el agranda-
miento tiroideo,la medicacidén iodica sin embargo no
tuvo efecto sobre la actividad celular en conejos

previamente sometidos a una tiroidectomia,esta ohser-

vaclon esta de acuerdo con el descubrimiento de que

el i1iodo no tiene nada que ver con el exoftalmo que



sigue a la tiroidectomia.

En los caesos primarios de mxoftalmia tirotréfica,
es decir no en aquellos casos en que la exoftalmia
se hace manifiesta despues de la tiroidectomia,se
obtiene mejoria con la administracion de iodo,a me~
nos de ser de muy larga data,

E1 resultado obtenido con el empleo del iodo no
es muy brilllante pero puede considerarse bueno,la me-
joria se mantiene mientras se emplea la drogajen un
caso de Mulvany tratado durante dos afios se logro u-
na caida del metabolismo basal de mas 36 a mas Il con
una mejoria moderada del exoftalmo,

El valor del tratamiento con i1odo en esta enffrme-
dad es el mismo que el que esta droga tiene en la a-
cromegalias,en donde el hipertiroidismo es tambien de
origen tirotrofico.

Los estrogenos pueden tener un efecto semejante al
iodo debildo e 12 depresidn de la secrecidon gonado ¥
tirotrofica que sigue a su administracidn.Su empleo
esta plensmente justificado por las experiencias de
Marine quien los administro a animales castrados a
quienes trataba con inyecclones de extracto hipofi-
sario,en eéstos animales no se desarrollo exoftalmia,
Los resultados clinicos sin embargo,son inciertos pe
se a la gran cantidad de estrogenos suministrados en
clertos casosjposiblemente tengan mas valor en los
casos postmenopausicos asociandolos al extracto ti-
roideo.El estilbestrol es uno de los mas emplesdo en
dosis de 5 a IO miligramos diarios,suministrado du-

rante I5 dias con periodos intercalados de I5 dias


administraci%25c3%25b3n.Su

de descunso,

La administracion de tiroides se basa en la pato-
genia de la enfermedadjen efecto la protrusiom ocular
de la expftalmia tirotrofica se debe a un aumento de
la hormona tirotrofica del 1ldébulo anterior de la hi-
pofisis,entre las glandulas pituitaria y la glandula
tiroides existe tna interrelacion de modo tal que 1la
secrecion anterohipofisaria actua produclendo un au-
mento de la secrecion tiroidea y esta a su ve z ac-
tva frenando la anterohipofisis.Por este motivo es
que a los enfermos de exoftalmia tirotrofica se.les
administra tiroides con la intencion de frenar 1la
hiperactividad anterohlipofilsariasa,

Means manifiesta haber empleado esta terapeutica
en un buen nmumero de casos sin haber obtenido una
mejoria muy inmediata aunque despues de mucho tiempo
ha logrado detener el proceso y en algunos logro una
lenta mejoria;por el contrakto nosotros en concorden
cia con otros autores la hemos empleado en un caso
que relataremos mas adelante con mucho exito ya que
la exoftalmia disminuyd notablemente,

Mulvany relata un caso de un paclente de 56 afios
con una marcada exoftalmis que fué tratado con dos
granos diarios de tiroides,se obtuvo una rapida me-
joria en tan solo seis semanas,suspendiéndose al po=-
co tiempo el tratamiento sin que aparecieran recaidas,

J.,Donaldson Craig en su trabajo "Malignant exoph-
thalmos" relata dos casos tratados con tiroides,uno

de ellos,un enfermo de 28 afios que &l sufrir una ti-

roidectomia presento caracteres de un mixedema con

Vs



excacerbacidon de su exoftalmia suministrd una dosis
de tiroldes desecada de 0,03 ars. tras veces al dia,
con 1o que la exoftalmia retrocedid rapidamente.El
otro caso era una chica de I9 afios que presentaba u-
na exoftalmia tirotrdfica y signos de hipotiroidismo,
recibio 0,32 grs. de tiroides desecada tres veces al
dia,a la semana disminuyo la exoftalmia y la pacien-
te continué tomando 0,06 grs, de tiroides,

Mas facil de dosificar con precision es la tiroxi-
na por lo que nosotros preferimos su empleo lo thismo
que L.de Gennes,D.Mahoudeau,H.Bricaire y Y.Vulllaumey.
La dosis diaria varia de acuerdo al caso,aunque 1la

media oscila entre I miligramo, I,5 miligramos,y has-

ta 2 miligramos.Tanto cuando se adminlstra tiroides
desecada como tiroxina debe comprobarse periododicamen-
te el metabolismo basal y el pulso con el objeto de
desplistar un exceso en la s dosis empleadas,el nervo-
sismo que puede provocarse se combate facilmente dan-
do por ejemplo luminaletas,

Es conveniente asociar la administracion de tiroi-
des con la de estrdgenos,sobre todo en aquellos casos
postmenopausicos,

En los casos de exoftalmia postiroidectomia las
dosis empleadas deben ser mayores,si se produce un

gran aumento del metabolismo basal ello no significa

que tenga que produclrse una exoftalmia tirotoxica
ya que aca falta uno de los componentes de ella,que
es la excitacidn simpatica que acompafia aii hiperti-

roidismo en la tirotoxicosis,Cuando se logra la me-

joria deseada de la exoftalmia tirotrdfica 1as dosis
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de tiroldes puede ser reducida,pero debe continuarse
durante un periodo lapgo de meses o afios,hasta que
la enfermedad haya quedado estacionaria,

Tambien con el fin de frenar la anterohipofisis
se han empleado sustancias antitirotropas,los resul-
tados obtenidos son muy discutidos y los autores es-
tan en desacuerdo 8obre la efectividad de este trata-
miento.

L.,de Gennes,R.Mahoudeau,H.Bricaire y J.Vulillaumey
relatan el caso de una enferma con exoftalmia tirotrd
flca en quien a pesar de los tratamientds ensayados,
tiroxina,estrogenos,irradiacion de la hipofisis,etc
no se habia obtenido una mejoria de su protrusidén o-
cular;a esta paclente le suministraron 0,I5 grs dia-
rios de paraoxipropiofenona (H-365) y desde los pri-
meros dias de tratamiento obtuvieron una franca re-
duccion de la exoftalmia,la mejoria se mantuvo una
vez suspendida la administracion de la drogs.

La paraoxipropiofenona (H-365) todavia esta en -
periodo de experimentacion,no se encuentra a la ven-
ta en nuestro pals,en cambio en Francia se halla re=
gistrado bajo el nombre de Frenantol,presentandose
en comprimidos y supositorios.Volvemos a repetir que
su uso todavia es muy discutido,pero hemos comentedo
mas arriba un caso en que ha tenido pleno exito.

La radioterapia tamblien es utilizada en la cura
de la exoftalmfa tirotrdofica.lLa irradiacidén de la hi-
pofisis tiene por objeto disminuir la actividad hor-
monal de esta glandula,debe ser hecha con cuidado ya

que dosls insuficlentes pueden actuar estimulando la

Ay
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pituitaria,mientras que dosis excesivas pueden pro-
ducir el cese de toda la actividad hormonal de la glan-
dula con las consecuencias logicas que son de imagimar,

Ya en I935 Borak empled la irradiacidn de la hipd-
fisis con el fin de reducir su actividad tirotropa,
Thompson y Thompson en I9l); lo aplicaron en 38 casos
de bocio toxico logrando en 23 de ellos la caida del
metabolismo.Means en un caso de exoftalmia tirotrofi-
ca empled con relativo extto la irradiacidn de la hi-
pofisis,pero descarta este procedimiento por conslde-
rarlo peligroso.Mulvany por el contrario lo conside-
ra como uno de los procedimientos mas simples,y rela-
ta éxltos obtenidos con su empleo no solo en casos
de exoftalmia tirotrofica sino tambien de acromegalis.,

Tambien se ha empleado aunque con poco beneficilo
la irradiacion de la porcidn retrobulbar de la Orbi-
ta,tratando mediante esta terapeutica de disipar la
infiltracion linfocitica de que son asiento los mus-
culos,con la consiguiente disminucion de voluwen ¥y
con una meioria del tono muscular.,

En su 1ibro "Hipertiroidismo" Jose Caelro expone
los beneficios que segin el se obtienen irrsdiando
la zona timica una vez normalizado el metabolismo ba-
sal por correccion de la funcion tiroidea.A ciencia
clerta no se conoce el mecanismo de reduccion de la
exoftalmia despues de la irradiacidn del timo,se de-
beria a una accion simpatica o por correlscioén inter-
glandular,.Para Caeiro es posible que en estos enfer-
mos exista una alteracidn tiroidea-timica con persis-

tencia del timo o de restos funclonalmente actiwos,



y de ahi{ los beneficios que se obtendrian irradiando
la zona tigica.

Los procedimientos quirurgicos empleados en el tra
tamiento de la exoftalmia tirotrofica son de los mas
variados,la mayoria de ellos tiene por objeto dismi-
nuir la elevada tension intraorbitaria y son casi to-
dos tan solo paliativos,

Brevemente pasaremos revista a varios procedimien-
tos quirurgicos aunque algunos de ellos esten emn es-
tos momentos en desuso.Asi por ejemplo la tarsorrafia
era considareda una operaclon protectora yva que fue-
se total o parcall se oponia al avance de los globos
ocularesjesta operacion que estda indicada en algunos
casos de exoftalmia tirotdoxica se halla aqui contrain-
dicada pues el aumento de presion intraorbitaria al
producir protrusion ocular dificulta la circulacion
venosa de los parpados,avmenta el edema de estos y
la conjuntiva,y esto hace que sSe ejerza una mayor pre-
sion sobre la superficie corneana.que a su vez condi-
ciona una mayor dificultad en el desague venoso y asi
se clerra un circulo vicioso.,Si se efctua la tarsorra-
fia se aumenta la presidén sobre la cornea y se aumen-
ta 1la dificultad en la circulacion venosajes por esS-
to que esta operacion no esta indicada en los casos
de exoftalmia maligna.

Jose Caeiro basandose en la razones por el soste-
nidas para efectuar la irradiacion del timo ha reali-
zado con excelente pegsultado ls extirpacion del timo
en enfermos en quienes efectuaba la tiroidectomia,la

protrusion octlar experimentaba una rapida reduccion.

“ea,
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El aconseja emplear la irradiacion del timd en lugar
de la timectomia por tener menores riezgos para el
enfermo,

Debemos considerar aqui las intervenciones reali-
zadas sobre el simpatico,con las simpatectomias se
produce de inmedlato el sindrome de Claudio Bernard-
Horner;el efecto obtenido es solo transitorio y blen
pronto la exoftalmia se agrava debido al la vasodi-
latacion y al aumento de la circulacion orbitaria.

Las simpatectomias tambien estan contraindicadas
como tratamiento de la protrusion ocular.

Otro tipo de intervencicn quirurgica es la opera-
cion de Ruedemann,consiste en desaguar la orbita hi-
dropice mediante la introduccion subconjuntival a -
travez del fondo de saco inferior,debajo de la inser-
cion del recto inferior de una sonda fina de goma o
de caucho cuya superficie ha sido perforada de peque-
fios orificios para facilitar la filtracion de los flui-
dos tisurales.En sutrabajo titulado "exoftalmo malig-
no,operacién de Ruedemann",José Sverdlick presenta
un caso gg exoftalmia tirotrofica en el cual obtuvo
extto pues consiguid reducir la protrusion ocular me-
diante la operacion que estamos comentando.

Las operaciones que tienen mayor exito terapeuti-
co,por lo menos transitorio,son aquellas que disminu-
yen la presion irtraorbitaria porque aumentan el es-
pacio de la cavidad orbitaria permitiendo la expan-
sion del tejido contenldo en la orbita que como ya

sabemos se halla aumentado de volumen.De ellas las


volumen.De

rnas importantes son las ideadas por Naffziger o algu-
nas de shs modificaciones.Naffziger llevo a cabo su
operaclon por via transfrontal,la distancia a la cual
el seno frontal se extlende dentro de la lamina orbi-
tarlia tiene suma importancla ya que si ella es muy
grande sera poca la superficle de hueso de la fosa =
frontal que podra ser objeto de una remocién,y sabe-~
mos que cuando mas grande sea la descompresion mayor
sera el alivio que experimente el paciente,Para ven-
cer estas dificultades Naffziger aconseja continuar
la remocidn sobre la pared externa d e la oOrbita;cuan-
do exlste edema de papila se debe efectuar la remo-
cidén del techo del foramen optico,esta maniobra acre-
clenta grandemente el valor de la operacion,

La via lateral es sostenida por Swift,la interven-
cion por esta via es menos onerosa,es mes corta y per
mite una rapida convalescencia,.Es una operacion reco-
mendable,aunque en la remocidn Osea pueda experimen-
tarse alguna dificultad y nunca es tan completa como
la que puede lograrse pa la d¥a transfrontsal,

Ambas operaciones deben realizarse 1tes de que
la ulceracion corneasre o alguna otra complicacion se
presente.La operacion es seguida de una mejorfa inme-
diata de 1los ojos que durante algun tiempo continua
lentamentegNaffziger mencilona el caso de un paciente
que sSels afos despuss de haber sido operado mostraba
una vision que los mismo que los movimientos oculares
eran normeales,

La intervencion,ya lo hemos dicho,es solo paliati-


convalescencia.Es

va coric 1o demuestra el hecho de que continua el aam
grandamiento muscular despues que se ha aliviado la
tension retroorbitaria.En algunos casos en que se ha
producido la perdida del globo ocular ha podido compro-
barse que el mufion aumentaba de tamafio,asf{ Merrill y
Caks en I9%3% mencionan un caso en que el mufion hacia
protrusién entre los pérpados,y Thompson y Woods en
I9%36 relatan un caso similar,

Si fracasa el tratamiento empleado y la exoftalmia
no mejora ni se detiene aparecen las complicactones,
entre ellas la ulceracidn corneana que lleva a la per-
dida de la wisidén con el peligro de la panoftalmitis,
en éste caso no queda mas remedio que recurrir a la
enucleacion,indice de la ineficacia de todas las me=-
didas terapeuticas tomadas y recurso extremo al que
desgracdddamente es necesarlio recurrir en algunos ca-
808,

A continuacidn referiremos un caso:de exoftalmia
tirotrofica por nosotros estudiado y que actualmente

todavia tenemos entratamiento.



_Historia clinica

Gaby K. de Celallos;argentina;casadagse ocupa de
los quehaceres domésticos.57 afios de edad.,

Antecedentes hereditarios y famlliares:sin importan=

cla.

Antecedentes_personalessnacida a término.Lactancia

ms.terna.Deambulacion,denticion y locuela en époces

normales,Sarampion y varicela en la primera infan-

cla.Menarqula a los I3 afiosymenstruaciones abunden-
tes,regulares,27/5,

Contrae matrimonio a los 21 afios.No llega a emba-
razarse en nigun momento,

En 1931 es intervenida quirurgicamente a fin de
tratar una retroversion uterina.En esa ocasion se le
ﬁ&tirpa tamblen el apendice y se pusde comprobar un
utero infantil.

Posteriormente a la operacién no se produjeron emba-
razos nl mejoraron las menstruaciones.Se hicieron mas
abundantes y con coagulos.,

En I19,5,se instala la menopausia acompafiada de un
cortejo sintomatico profuso integrado por cefaleas,
llamaradaes de calor,alglas diseminadas,dolores pre-
cordiales,sensacion de tumefaccion abdominal,irrita-
bilidad,insomnio,etc,

En 1949 es afectada de sinusitis purulenta gque re-
quiere un largo tratamlento a base de inyecciones de
renicilina,punciones,y nebulizaciones.Mejora bien,

Nacida en Cordoba,donde vivio hasta I1925,vive lue-
go en Buenos Aires,La Pampa y La Plata,

Alimentacién mixta y suficiente.Constipacion cro-

s
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a%25c3%25b1os.No
menstruaciones.Se

nica.Diuresis sin particularidades,
Enfermedad actuals Sus primeras manifestaciones se
presentan a comienzos del aiio I950,con astenia,irri-
tabilidad,insomnlo,creyendo en un recrudecimiento de
los sintomas de la menppausia.En junio de ese afio no
ta el comienzo de su exoftalmia,la que se hace apre=
ciable a los dos mesese.A flines de septiembre advier-
te 1la sensacion de disnea de esfuerzo,palpitaciones
y ligeros edemas vespertinos.Ante estas circunstancias
consulta un facultativo qulen le dlagnostica enferme-
dad de Basedow y le instituye tratamiento médico.

Sus malestares persisten alternativas decidiendo-
se a consultarnos a mediados de noviembre de I950,
presentando el shgulente

Estado actual: Mujer de elevada estatura,tipo longi-

1ineo,acusando un estado general de-ficiente,adelga-
zada y lenta en los movimientos,.Sistemas o0seo y arti-
cular sin particularidades.Sistema muscular hipotro-
fico e hipoténico,la paclente aqueja astenia generaw
lizada,facil cansancio.Piel blanca,eléastica,himeds,
traspira facllmente al menor esfumlrzo,o por las emo=
ciones,Tejido celular subcutaneo repartido de acuer-
do ale sexo y disminuido en la cara,cuello y extremi-
dades,Ligero edema perimaleolar,

Cabeza: Normocéfala.Cabello escaso,entrecano,fino,

Facles: T{pica de Basedow,exoftalmia de grado discre-
to,con ligeras pigmentaciones palpebrales y fijeza

de la mlradajescaso parpadeo.,Cejas y pestafias blen

pobladas,
Motilidad intriseca y extrinseca ocular conservadas.
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Olfacidn y audicion dentro de lo fisioldgico.
Bocas Mucosas blen coloreadas;faltan algunas piezas
dentarias,el resto blen culdado.Lengua humeda,rosada,
ligeramente saburral,movil,Istmo de las fauces,lige-
ramente congestivo en lod bordes de los pilares,

Cuello: Cilindrico,largo,largo,simetrico,movil.Se ve

y se palpa un bocio de consistencia uniforme,reniten-
te,indoloro,del tamaifio de una mandarina pequefia.Se
moviliza con la deglucion y se palpa en su superficie
un suave frémito.

Venas yugulares anteriores ligeramente ingurgita-
das,no laten.,latido arterial visible y palpable,No
se palpan ganglios,
Toraxs Simetrico,de constitucidén nornolineo,se movi-
lizae bien con la respiracion.,

Aparato respiratorios: Respiracion algo aspera en ambos

vertices por detrasjalgunos estertores subcrepitantes
en base derecha,.20) respiraciones por minuto,

Aparato circulatorio: Pulso taquicardico,IOO0 por mi-

nuto,irregular,desigual ,tenso,arritmia completa.,Pre=-
si6n arterial Mx 20,Mn II.Choque de 1la punta se pal-

pa en 52 espacio en la linea medioclavicular.Area car-

d{aca aigo aumentada a la percusion.A la auscultacion
arritmia completa,sin ruildos sobreagregados.Pulso pal=-

pable en las arterias perifericas,

Abdomens Voluminoso,globuloso,simétrico,indoloro a 1la
palpaciom.E1l higado presenta su borde superior en 5=
espaclo intercostal derecho sobre la linea mediocla-
vicular;borde inferior en el reborde costal,algo sen-

sible.No hay Murphy.Se palpa aorta a la palpacion pro-


m%25c3%25b3vil.Se
peque%25c3%25b1a.Se
palpable.No
sensible.No
Murphy.Se

funda.No se palpa bazo ni rifiones,

Sistema nervioso: Motilldsd,ligera asteniajsensibili-

dad normal,reflejos vivos,

Psiquismo 1lucido,blen orientada en tiempo y espacio.
Hiperemotividad,irritabilidad,insomnio,

En estas circunstanciaes se le efectuan los siguien-
tes andalisis: Reacclon de Kahnnjnegativa.Glucemia:0,95
por mil.Uremia:0,26 por mil.Orina,de color ambarino,
densidad I0I3,aspecto ligeramente turblo,sedimento es-
caso,reaccion acida,examen microscépico esceso y nor-

male.

Recuento globularieritrocitos :l,000,000,Leucoci-
toss 8.5600,

Formula leucocitariasgramulocitos neutrofilos 67 %;
granulocitos eosindfilos I0 Z:granulocitos basofilos 0 %
monocitos 3 %;linfocitos 20 %,

Se le pmactica un electrocardiograma que permite
comprobar fibrilacion auricular y desviacion del elie
electrico a la izquilerda.

El metabolismo basal dio mas 60.

A la enferma se de aconseja desde el primer momen-
to la intervencion guirurgica,pero por temor se nie=-
ga a ello,por lo que se le instituye tratamiento mé-
dico a base de proplltiouracilo,sedantes nervinos,vi-
taminoterapia,reposo y regimen alimenticio,ademas de
digitalizarsela por su alteracion cardfaca.Se le in-
dican antiespasmodicos e hipotensores ya que se tra=-
ta de una hipertensa;tambien se le tratan a la enfer-
ma las exageradas manifestaclones gque presenta su me-

nopausla,


funda.No
card%25c3%25adaca.Se

En estas condiciones experimenta una discreta me-
jJora de st hipertiroidismo,el me%abolismo basal efec-
tuado en el mes de febrero de I95I da una cifra de =
mas l;7.5e le practica un recuento globular y férmula
leucocitaria que arroja los siguientes valores:eri-
trocitos:];,300,000;1leucocitos:6.500,

Granulocitos neutrdéfilos 65 %j;granulocitos eosi-
néfilos 6,50 Z;granulocitos basofilos 0,50 Z;mielo-
citos 2 Zi;monocitos 5 %;linfocitos 2I %.

Continta el tratamiento institufdo sin presentar
la mejorfa esperada,un nuevo metabolismo basal da u-
na cifra de mas ;5 y el analisis de sangre arroja los
siguientes resultados:eritrocitos:).;00,000;1leucoci-
tos 6,000,La formula leucocitaria es ahora la siguien-
te:granulocitos neutrdofilos 59 %i;granulocitos eosino-
filos 3 %;granulocitos basoéfilos ) %;mielocitos 2 %;
monocitos 6 %;linfocitos 30 %.

En estas condiciones la enferma se interna en el
Hospital Rivadavia para ser objeto de una tiroildec=
tomia,

El dfa 5 de mayo de I95I se realiza la interven=
cion quirurgica.La operacion se efectia sin complica-
clones y el postoperatorio es normal.Al cabo de unos
IO dias la enferma comienza a manifestarrmolestlas
en ambos o0Jos,lagrimeo,fotofobla,y tiene la sensacidn
de que su exoftalmia ha aumentado.Por este motivo
consulta con el cirujano quien le dice que debe poner-
se en manos de un clinico y la da de alta,

En los ultimos dias de julio la enferma concurre

nuevamente al consultorio de Clinica Medica de la A=~



sistencia Publica,del cual es Jefe el Doctor Edmundo
Vanni,y entonces podemos comprobar que efectivamente
su exoftalmia ha aumentado mucho.Ambos ojos se presen-
tan congestionados,notandose la conjuntiva brillanmte
y con una marcada red de venulas,existe lagrimeo in-
tenso que es uno de los sintomas mas molestos,y foto-
fobiajlos parpados se presentan sumamente hichados,
sobre todo el superior.Ademas la enfermsa experimenta
diplopia y alteracidon en la motilidaed ocular,siendo
ella mas marcada en la elevacion de 1lm ojos que le
resulta imposible de realizar completamentejexistia
un ligeroe estrabismo convergente.,

Con el objeto de realizar la exoftalmometria y 1a

medida de la hendidura palpebral solicitamos la co-

laboracion del doctor Rafael Romano Yalour quien gen-
tilmente realizo estas medidas y las que mas adelante
referiremos,asi como tambien nos facilitdo un grafico
por 61 ideado para que registraramos la curva exoftal-
mometrica y la curva de abertura palpebral,gréfico que
‘insertamos en nuestro trabajo.

El dia 3 de agosto se lleva a cabo la primera exof-
talmometria desde la operacidn,las cifras obtenidas
son las sigulentes:ojo derecho 28 milimetros,ojo iz~
quierdo 26 milimetros;abertura palpebral del ojo de-
recho I7 milimetrés,abertura palpebral del ojo iz-
quierdo I mili{metros.Estas cifras confirman la impre-
sion recogida a simple vista de que la exoftalmia ha-
bia aumentado despues de la operacion,ya que la pro=-
trusion ocular antes de la tiroidectomia era de I8 mi-

limetros °



Ante estos hechos pensamos emplear la paraoxipro-
piofenona (H-365) pero no nos fué posble conseguirla,
sugerimos entonces la posibllidad de suministrar tiw=
roides e incluso de efectuar la irradiacion de la hi-
pofisis.Antes de iniclar el tratamiento con tiroides
realizamos un metabolismo basal que 410 como resulta-
do mas 9,y un eiectrocardiogram; que no mostro mayow-
res alteraciones,solo que los complejos eran de muy
bajo voltaje.La enferma tenia una preseién maxima de
1,5 milimetros de mercurio y una minima de 85,su pul-
so era de 78 por minuto.

Como tuvimos dificultades en conseguir tiroxina,
el dfa 20 de agosto empezo a tomar un comprimido dia-
rio de Tirobrom,a la semana de tratamiento comenzamos
a dar dos comprimidos diarios de I0 gamas de Ginestre-
ne,la presion de la enferma era:Mx I%o0 Mn 85 y su pul-
so de 82 por minuto,

El 6 de septiembre nuevamente concurre al servicio
y entonces reemplazamos el Tirobrom por la Tiroxina,
de la que suministramos dos comprimidos de 0,2 mili-
gramos por dia,

A la semana,es decir el I5 de septiembre,nuevamen-
te realizamos una exoftalmometria que da los siguien-
tes resultadossen ambos ojos 25 milimetrosjabertura
palpebral del ojo derecho I5 milimetros,abertura pal-
pebral del ojo izquierdo Il} milimetros.Como vemos 1la
protrusion ocular,lo mismo que la abertura palpebral
han experimentado una reduccion;los fendmenos subje-
tivod si bien han disminuido algo persisten en forma

manifiesta,



Siempre el pulso y la tensidn arterial se mantienen
dentro de los valores normales,ellos son ahora de:Mx I30,
Mn 80,y un pulso de 76 por minuto.lLa dosis diaria de
tiroxina es elevada a cuatro comprimidos de 0,2 mili-
gramos.

Mientras estamos efectuando éste tratamiento la
enferma sufre una sinusitis de la cual cura con pe
nicilina y nebulizaciones de penlcilina,

El dia 20 de septiembre despuées de haber comproba-
do que la enferma tolera perfectamente la tiroxina
aumentamos las dosis a clnco comprimidos diarios,pa-
ra contrarrestar una ligera excitacion nerviosa que
experimenta la paciente le aconsejamos tomar lumina-
letas,

Durante los dias subsiguientes seguimos mantenien-
do la misma dosis de tiroxina,el 2l de octubre la en-
ferma es nuevamente objeto de una exoftalmometria -
comprobandose ahora las siguientes cifrassen ambos
ojos 2l milimetros,abertura palpebral del ojo derecho
I, milimetres,abertura palpebral del ojo izquierdo
13,5 milimetros.Se estudia el estado de su muschlatu-
ra ocular y se comprueba que no existe compromlso de
la misma,el priito base de convergencia es normal,

El di{a 30 de octubre la tiroxina se rebaja a tres
comprimidos diarios y esta es la dosis que actualmen-
te se mantiene,

Como vemos la exoftalmia,que llegaba a ser de 28

milimetros en un ojo se ha ido reduciendo,lo mismo
gque la abertura palpebraljaunque los sintomas subje-

tivos que son tan molestos persisten en buena parte

de e;los.



A continuacion presentamos tres fotos de la en=
ferma ,de frente y de los dos perfiles que permiten
comprobar las alteraclones oculares a que hemos he=
cho referencla en nuestro trabajo,y tamblen inser-
tamos el grafico de la curva exoftalmometrica y de

la curva de la abertura palpebral,
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Resumiendo les hechos vemos que estamos ante una
enferma que fue interpretada como portadora de un -
bocio exoftalmico y que tenia una mediana protrusién
ocular.Al mo dar resultado los tratamientos medicos
para la cura de su hieprtiroidismo fué objeto de una
tiroidectomia,como consecuencia de la cual su exof=-
talmia experimentd un marcado aumento,apareciendo a-
demas obtros sintomas oculares propilos de la exoftal-
mia tirotrofica.Estabamos pues ante un ceso de exof-
talmia maligna secundario a una tiroidectomia que co-
mo sabemos son los mas reacios al tratamiento.

Basandonos en la patogehia de 1la enfermedad,en la
que como ya hemos visto tiene importancila fundamental
la hiperactividad hipofisaria,decidimos emplear la
tiroxina con el objeto de frenar la,secrecion de la
hormona tirotropa del lobulo anterior de la hipofisis;
ademas por lo que tambien significan como depresores
de la hipersecrecidn tirotrofica y por tratarse de un
caso postmenopauslico hemos asociado a la tiroxina el
empleo de estrogenos.,

Con el tratamiento instituido hemos logrado en muy
poco tiempo reducir la marcada exoftalmia existente
y esperamos,continuando el tatamiento durante un lap-
so mayor,llevarla a valores muy inferiores e lo hasta
ahora obtenidos,

Tambien tuvimos oportunidad de ver otra enferme de
exof talmia tirotrofica;Susana de Bianco,argentina,dde
53 afios de edad quien hace 7 allos fue objJeto de une

tiroidectomia con motivo de presentar un cuadro de en-



fermedad de Basedow sin exoftalmia.Al afio de realiza-
da la intervencion guirurgica la enferma nota la apa-
ricion de una protrusion ocular que ha ide aumentan-
do progresivamente.

En marzo de este afio concurre el consultorio,don-
de comprobamos que 3a enferma presenta sintomas de
hipertiroidismo,su metabolismo basal es de mas 25.

La presidn arterial es de Mx I6,Mn 9;tiene una fibri-
lacion suricular,

Lo que mas llama la aternc?’on es una evidente exof-
talmia de ambos ojos,que se presentan brillantes,de
mirada fija,con la conjuntiva surcada de una fina red
de venulas.Existe fotofobia,lagrimeo y edema de par-
pados.

El doctor Romano Yalour le practicd la exoftalmo-
metrfa que da en ambos ojos 26 milimetros,la abertu-
ra palpebral es de I milimetros para el ojo derecho
y de I8 milimetros para el ojo izquierdo,.

Desgraciadamente la enferma no volvioa a concurrir
al consultorio por lo que no pudimos efectuarle el
tratamiento ni segulr su evolucion,

E1l caso citado en primer termino tiene la importan-
cla de que nos permite certiflcar de que los cuadros
exof talmia tirotoxica y exoftalmia tiroirofice son -
completamente diferentes e independéentes ehtre si,

y ademas permite corroborar el papel fundamental que

desempefia la hiperactividad hipofisaria en la genesis

de la exoftalmia tirotrofica,
Finalmente como conclusiones podemos decirs

I- Es fundamental establecer el diagnostico diferen-



cial entre exoftalmia tirotoxica y exoftalmia tirotro-
fica antes de institulr el tratamiento,

2- En los casos de exoftalmia tirotrofica es impres=-
cindible abstenerse de efectuar la tiroldectomia,ya
que esta agrava sobre manera la protrusion ocular y
la hace mas reacia a los tratamientos posteriores,

2. Una vez establecido el diagndstico de exdftalmia
tirotrofica el tratamiento correspondiente debe ins-
tituirse de inmediato,

i-= Con los extractos tiroideos se obtienem éxito te-
rapeutico por la accion depresora que ellos tienen
sobre la hiperactividad hipofisaria,

5= E1 tratamiento debe ser prolongado y los enfermos
estrechamente vigilados;la evolucion de la exoftalmia
se comprueba medliante las reiteradas y periodicas e=-

xof talmometrias,
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