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Resumen

Introduccion. El objetivo de este trabajo es analizar las principales guias sobre el
tratamiento con yodo 131 en el hipertiroidismo y estudiar su adecuacion a la practica
clinica del Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa (HCULB) de Zaragoza, asi

como analizar los resultados obtenidos en el mismo.

Material y métodos. Hemos realizado un estudio epidemioldgico sobre pacientes
hipertiroideos tratados con yodo 131 en el HCULB durante el afio 2017, incluyéndolos
en una base de datos Excell para su andlisis posterior. Como criterios de inclusién
hemos incluido pacientes tratados con primera dosis de yodo 131 que tuvieran al menos
1 afio de seguimiento clinico. Asi mismo se ha realizado una revision bibliografica y de

las principales guias clinicas sobre el manejo del hipertiroidismo.

Resultados. Se han incluido en el estudio un total de 49 pacientes, 23 con enfermedad
de Graves Basedow (GB), 17 con bocio multinodular téxico (BMN) y 9 con nédulo
toxico (NT). El éxito terapéutico global ha sido del 86% (61% hipotiroidismo y 25%
eutiroidismo). Hemos encontrado diferencias en dependencia del tipo de hipertiroidismo
y de la edad de los pacientes, existiendo una mayor tasa de curacion en pacientes de mas
de 60 afios y con bocios nodulares. La tasa de hipotiroidismo fue menor en los BMN

que en el GB o NT. No se han encontrado complicaciones de consideracion.

Conclusiones. El tratamiento con yodo 131 en el HCULB se ajusta a las
recomendaciones de las principales guias clinicas, consiguiendo una importante tasa de

curacion, con baja incidencia de efectos secundarios.

Palabras clave. Hipertiroidismo, Graves Basedow, bocio multinodular, adenoma

toxico, yodo 131, antitiroideos.




Abstract

Introduction. The objective of this work is to analyze the main guidelines on the
treatment with iodine 131 in hyperthyroidism and to study its adaptation to the clinical
practice of the Lozano Blesa Clinical University Hospital (HCULB) of Zaragoza, as

well as to analyze the results obtained in it.

Material and methods. We conducted an epidemiological study on hyperthyroid
patients treated with iodine 131 in the HCULB during 2017, including them in an Excell
database for further analysis. As inclusion criteria, we included patients treated with the
first dose of iodine 131 who had at least 1 year of clinical follow-up. Likewise, a
literature review and the main clinical guidelines on the management of

hyperthyroidism have been carried out.

Results. A total of 49 patients were included in the study, 23 with Graves Basedow
disease (GB), 17 with toxic multinodular goiter (BMN) and 9 with toxic nodule (NT).
The overall therapeutic success has been 86% (61% hypothyroidism and 25%
euthyroidism). We have found differences depending on the type of hyperthyroidism
and the age of the patients, with a higher cure rate in patients over 60 years of age and
with nodular goiters. The rate of hypothyroidism was lower in the BMN than in the GB
or NT. No significant complications have been found.

Conclusions. Treatment with iodine 131 in the HCULB is in accordance with the
recommendations of the main clinical guidelines, achieving an important cure rate, with

a low incidence of side effects.

Keywords. Hyperthyroidism, Graves Basedow, multinodular goiter, toxic adenoma,
iodine 131, antithyroid.




Introduccion

Control hormonal del tiroides

Las hormonas tiroideas son aquellas sustancias producidas por la glandula tiroides
encargadas de acelerar las reacciones metabolicas del organismo. Su accion sobre los
diferentes sistemas y aparatos del cuerpo le da una gran importancia clinica, por lo que
el correcto control de los niveles de hormona tiroidea es muy importante para el

correcto funcionamiento del cuerpo.

El control se efectia mediante el eje hipotdlamo-hipofisario, que es el encargado de
estimular la produccion de hormona tiroidea a través de un sistema de regulacion por
feedback negativo. De esta forma los altos niveles de hormonas tiroideas inhiben el eje
y la produccion de la hormona estimulante del tiroides (TSH), la cual ademéas de
estimular la produccion y liberacién de hormona tiroidea, produce el trofismo de la
glandula. Mediante este mecanismo se controla la concentracion de hormonas tiroideas

a nivel plasmatico.

Sin embargo se ha visto que hay un segundo nivel de control a nivel tisular, de forma
que algunos tejidos tienen unas proteinas llamadas yodotironinas deiodinasas que
mediante unas enzimas (D1, D2 y D3) regulan la accion de las hormonas tiroideas de
forma independiente a su concentracién en el torrente circulatorio (1) exceptuando la
accion de D1 sobre la concentracion de T3 en suero. Estas enzimas modulan el
metabolismo de las hormonas tiroideas en diferentes tejidos (cerebro, higado, rifiones,
tiroides, masculo esquelético). En particular, reacciones de las deiodinasas (ademas de
descarboxilaciones) sobre la T3 pueden generar metabolitos con efectos contrarios a la
T3 original (2).

Hipertiroidismo

El hipertiroidismo es un sindrome que desencadena un aumento del metabolismo
producido por el incremento en el suero las hormonas tiroideas T4 libre y T3 libre (3)
aunque podemos encontrarnos con aumentos aislados de T3 libre (toxicosis por T3). Se
ha conformado esta entidad con gran prevalencia a nivel mundial, alcanzando el 4% de

media en Europa, mientras que en Estados Unidos es alrededor del 2% (4). Por otro lado




existe un 1-2% de personas que presentan un hipertiroidismo subclinico y que puede
producir efectos cardiovasculares (fibrilacion auricular e insuficiencia cardiaca), 6seos

(osteoporosis) (5) y cognitivos (demencia) a largo plazo (6).

Entre las diferentes patogenias causantes de enfermedad podemos encontrar el aumento
del tejido epitelial o la hiperestimulacion de éste, la tiroiditis en sus diferentes formas,
los tumores metastasicos, y aquellas causas iatrogénicas causadas por algunos farmacos
(amiodarona) y en especial por varios antineoplasicos (3). Desde un punto de vista
etiologico realizamos una clasificacion que nos localice el origen de la patologia, en
hipertiroidismos primarios donde la etiologia méas frecuente es autoinmune debido a
enfermedad de Graves-Basedow (GB), secundarios y terciarios, éstos dos ultimos por
un aumento de la funcion del eje hipotalamo-hipofisario normalmente por la presencia

de un adenoma hipofisario (ver tabla 1).

Tabla 1. Etiologia del hipertiroidismo

TIPOSDE HT ETIOLOGIA
Graves Basedow Autoinmune
Enfermedad de Plummer Bocio multinodular toxico
Adenoma tdxico Adenoma tiroideo
Enfermedad de De Quervain Tiroiditis subaguda o tiroiditis indolora
Inducido por Yodo Amiodarona
Facticia Ingesta de T4 0 T3
Secundario Adenoma hipofisario, Resistencia hipofisariaa HT
Terciario Aumento TRH por el hipotdlamo
Tejido tiroideo ectdpico Estruma ovérico, MT de Ca. folicular de tiroides
Tumor trofoblastico Coriocarcinoma, mola hidatiforme, Carcinoma

embrionario de testiculo




La sospecha clinica de hipertiroidismo suele corresponder al paciente que presenta
algunos de los sintomas caracteristicos: taquicardia, disnea, diaforesis, intolerancia al
calor, nerviosismo, temblor, insomnio, debilidad muscular, aumento del ritmo
deposicional, pérdida de peso con aumento del apetito, hiperpigmentacion (4). La
determinacion de TSH junto a las hormonas tiroideas nos confirma el diagnostico
sindromico de hipertiroidismo y nos distingue el origen del problema en el eje

hipotalamo-hipofisario (TSH elevada), o en la glandula tiroides (TSH disminuida).

La forma en que capta el tiroides el tecnecio radiactivo en la gammagrafia diagndstica
define el cuadro clinico en las situaciones de TSH disminuida, con diferentes patrones:
difusa en GB, focal en el adenoma toxico (NT), o multiple en el bocio multinodular
toxico (BMN) (Figura 1). Las situaciones de TSH disminuida sin captacion de isétopo,
corresponden al resto de enfermedades causantes de hipertiroidismo (7). La utilizacién

13! para el diagndstico es discutida en las diferentes

del test de captacion tiroideo de
guias aunque se prefiere empezar con ecografia de la tiroides, y determinacién de

anticuerpos para GB, especialmente en Europa, Japon y Corea (4).

Figura 1. Tipos de hipertiroidismo en la gammagrafia

Graves-Basedow  Bocio Multinodular Adenoma Toxico

Hipertiroidismos captantes de is6topo

Las caracteristicas clinicas tipicas de los tipos de hipertiroidismo captantes de is6topo
(Tabla 2) nos ayudan a orientar, junto con la ecografia tiroidea, el diagnostico

diferencial.




Tabla 2. Clinica diferencial del hipertiroidismo captante de is6topo

HT. CAPTANTE DE CLINICA DIFERENCIAL (TSH ¥)*
ISOTOPO
Graves Basedow Exoftalmus, diplopia, edema periorbital, mixedema

pretibial, acropaquias, vitiligo parcheado. Bocio

difuso.
Enfermedad de Plummer Ufias quebradizas. Bocio multinodular. Curso
insidioso.
Adenoma toxico Bocio uninodular.

* TSH: disminuida por origen tiroideo de la enfermedad (feedback negativo).

Bocio difuso: GB

La enfermedad de GB tiene una base patogénica inmunitaria. Esta provocada por unos
autoanticuerpos (estimuladores, bloqueadores y de escision) con diferentes funciones
(8), que actlian sobre los receptores de hormona estimuladora del tiroides (TSHR) en las
células foliculares del tiroides (9), que sumado a factores ambientales como tabaco, el
estrés, el puerperio (10) o la deficiencia de vitamina D (11), favorecen la aparicion de la
enfermedad. Se ha observado una respuesta citotoxica de los linfocitos T sobre unos
antigenos producidos por los linfocitos B. Los estudios nos dicen que hay un mayor
riesgo de padecer la enfermedad en los polimorfismos de un nucledtido del gen del
TNF-alfa (rs1800629) (12), de la IL6 (174 G/C) (13) o la IFN-gamma (14) entre otros,
por su capacidad de alterar los niveles de citoquinas, las cuales tienen un papel
importante en la tolerancia o no a la enfermedad tiroidea autoinmune (15). También
guarda relacion con el uso de radiacion, tanto externa como interna, por encima de un
5%, incluso mayor que su efecto contrario, el hipotiroidismo, de causa mas légica (16).
Se ha descrito en los ultimos afios que las plaquetas participan en la modulacién
linfocitaria y, por tanto, en la inflamacion de la glandula tiroides en estos pacientes.
Existe una relacion con la pdrpura trombocitopénica inmune, que se puede explicar por
el aumento de la actividad fagocitica del sistema reticuloendotelial o que directamente

los mismos mecanismos autoinmunes puedan provocar ambas condiciones (17).




Bocios nodulares: BMN y NT

En ambos cuadros se produce una mutacién sobre el TSHR (18) lo que originaria uno o
varios adenomas. En los adenomas toxicos se produce un crecimiento nodular
independiente de la TSH, capaz de producir hormona tiroidea debido a la activacion
crénica de la cascada de cCAMP. La primera mutacion que se descubrid que intercedia en
este proceso es la del gen encargado de estimular la subunidad alfa de la proteina G (Gs
alfa) (19).

Aunque entre ambas patologias existe una relacion no bien conocida entre niveles
croénicos de TSH, mutaciones en el gen de TSHR y niveles de yodo, en el bocio
multinodular toxico existen unos factores afiadidos. Estos incluyen la heterogeneidad de
la funcion de los distintos foliculos tiroideos (diferentes células epiteliales de unos
foliculos a otros), factores de crecimiento (inmunoglobulina estimuladora del tiroides) y
genes bociogénicos, la presencia o ausencia de yodo, abnormalidades genéticas
(translocaciones de los cromosomas 5y 19) y aumento de niveles de IgG, IgA y de los
linfocitos T (20).

Terapia metabdlica e hipertiroidismo

El is6topo 1'%

emite dos tipos de radiacion, la gamma que se utiliza a modo diagnostico
en las gammagrafias, y la radiacion beta que se emplea como tratamiento. El yodo se
introduce en las células foliculares del tiroides de forma exclusiva y es ahi donde hace
su efecto terapéutico. Es por ello que se ha constituido como una herramienta

fundamental en los hipertiroidismos captantes de yodo (21).

El tratamiento de las enfermedades captantes de yodo es discutido segun las diferentes
guias. Como premisa es importante destacar que el efecto de la terapia con yodo
radioactivo en estas enfermedades tiene una intencién curativa, de hecho algunas guias
dicen que no solo es curacion la situacion de eutiroidismo sino también la de
hipotiroidismo. A pesar de ser una técnica muy usada, especialmente segun la American
Thyroid Association (ATA) en Estados Unidos como primera opcion terapéutica, en
Europa, la European Thyroid Association (ETA), en el caso de GB, prefiere iniciar el
tratamiento con farmacos antitiroideos y reservar el yodo como segunda opcion. Un
ultimo recurso es la cirugia, que tiene sus indicaciones y que en caso de extirpacion de

la totalidad del tiroides, crea un estado de hipotiroidismo en el paciente.




Hipoatesis

El tratamiento del hipertiroidismo en el Hospital Clinico Universitario Lozano Blesa
(HCULB) de Zaragoza, encuadrado en la Unidad Clinica Multihospitalaria de Medicina
Nuclear (UCMMN) de Aragdn, se realiza de acuerdo con las principales guias clinicas
de referencia, consiguiendo una importante tasa de curacion de la enfermedad, con baja

incidencia de efectos secundarios.
Objetivos

1. Comparar los protocolos de actuacién de las principales guias de referencia sobre la

utilizacion de yodo radioactivo para el tratamiento del hipertiroidismo.

2. Revision de los pacientes tratados de hipertiroidismo con 1*** en el HCULB durante
el afio 2017.

3. Analizar si el tratamiento efectuado se ajusta a lo recomendado por las guias clinicas

analizadas.
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4. Valorar la eficacia del tratamiento con teniendo en cuenta la tasa de curacion e

incidencia de complicaciones, entre otros parametros.




Material y métodos

Tipo de estudio

Se trata de un estudio epidemioldgico: descriptivo, observacional, longitudinal y
retrospectivo de serie de casos histdricos con el objetivo de investigar la evolucion de la
funcién tiroidea en pacientes hipertiroideos tras la administracion de I™** con fines

curativos.

Asi mismo se realiza una revision cientifica sobre las guias de referencia en el
tratamiento de esta patologia, tanto de Estados Unidos como de Europa y se mide la
adecuacion de sus recomendaciones a la practica clinica del estudio. También se

comparan resultados entre la bibliografia y los datos obtenidos del estudio.
Revision bibliografica

Se procede a la revision de las principales guias de referencia nacionales e
internacionales sobre el manejo del hipertiroidismo que abordan las patologias en las
que existe indicacion de tratamiento ablativo con 1'**: GB, BMN y NT. De igual modo
se revisaran los datos de la evidencia cientifica y se investigara su correlaciéon con los

resultados obtenidos en el estudio.

Las bases de datos que nos han servido para la obtencion de la revisién bibliografica son
Pubmed, Alcorze y Biblioteca Cochrane. Los descriptores que hemos utilizado son:
hyperthyroidism, hyperthyroidism treatment, graves disease, multinodular goiter,
nodular goiter, iodine 131. En la busqueda de articulos, la Biblioteca de la Facultad de
Medicina ha facilitado aquellos que no estuvieran disponibles en texto completo de libre
disposicion. Para la obtencion de las guias de practica clinica, la pagina web de la
American Thyroid Association (ATA): https://www.thyroid.org/; y de la European
Thyroid Association (ETA): https://www.eurothyroid.com/.

Revision de historias clinicas

Pedimos consentimiento al HCULB para la realizacion de la investigacion y el acceso a
las historias clinicas electronicas (HCE) con compromiso de confidencialidad y

respetando el secreto profesional.
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Se procede a la revision de las HCE de todos los pacientes que recibieron tratamiento
con 1" para su hipertiroidismo durante el afio 2017, en el HCULB de Zaragoza. Si se
considera necesario, se solicitan las historias clinicas en formato papel para completar
datos que no aparezcan en HCE. Analizar si los pacientes reciben la informacion

131
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necesaria para su tratamiento con 1-°%, asi como las normas de radioproteccion.

Todos los datos recogidos se incorporan a una hoja de célculo Excell, desde la cual se
sacaran los resultados de la busqueda y servira de base para la discusion con la

evidencia cientifica vigente hasta la fecha a través de la bibliografia publicada.
Criterios de inclusion y exclusion

Se han valorado todos los pacientes tratados con 1'*! en el HCULB (UCMMN) en 2017,

en los que disponiamos, al menos, de datos de un afio de su evolucidn clinica.

Criterios de inclusién:

- Pacientes diagnosticados de hipertiroidismo, por criterios analiticos y clinicos.
- Gammagrafia de tiroides previa en un plazo no superior a 12 meses.

131
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- Indicacion de para su tratamiento.

- Hayan completado tratamiento con ™.

- Primera dosis terapéutica.

- Disposicion de datos analiticos y/o clinicos que informen de los valores de TSH
antes y después del tratamiento, o de tratamiento que explique el estado tiroideo.

- Afio de tratamiento 2017.

- Seguimiento al menos del afio 2017 y 2018.

Criterios de exclusion:

1% en el afio 2017.

- Segundas o sucesivas dosis de
- Pacientes que no dispongamos de informacion suficiente para determinar estado

anterior al tratamiento y su evolucién al menos 1 afio.
Datos analizados

Para el analisis de los resultados realizaremos un estudio estadistico de los datos

obtenidos y se contrastaran con las guias de referencia. Los individuos que cumplen con
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los criterios de inclusion, entran en la realizacion de una base de datos donde se analizan

los siguientes parametros:

- Numero de historia clinica.

- Edady sexo.

- Diagnostico.

- Patologia asociada referente a: tirotoxicosis, sintomas cardiol6gicos
(palpitaciones, taquicardias e insuficiencia cardiaca), la osteoporosis, la
oftalmopatia y sintomas del SNC (nerviosismo, temblor, depresion).

- Si recibe tratamiento previo a la

ablacién.
- Dosis de I,

- Valores de TSH antes y despues del
|131.

tratamiento con

- El estado tiroideo residual de la tiroides

y, en caso de hipotiroidismo, el tiempo

transcurrido.

- Complicaciones del tratamiento con ™.

Autorizacion

Para el acceso a datos personales de la historia clinica de los pacientes se obtiene un
consentimiento de la direccion del HUCLB de Zaragoza, que aceptan la utilizacion de
los mismos siempre que sea de forma andnima para dicho estudio de investigacion. Los

documentos que hemos cumplimentado para el estudio son:

1. Solicitud de autorizacion para realizacion de proyectos de investigacion dentro
del sector Zaragoza lII.

2. Acuerdo de confidencialidad y de finalidad de uso en estudios de investigacion.

3. Compromiso de confidencialidad de alumno.

4. Comité de ética de Ceica
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Resultados

Guia de la American Thyroid Association

1. Graves Basedow

En Estados Unidos, segun los criterios de la ATA (22), se prefiere iniciar el tratamiento

131 sin embargo durante los Gltimos 20 afios se ha empezado a usar mas los

con
farmacos antitiroideos (ATD) para GB no complicada, suponiendo casi la equiparacién
con la anterior técnica. No hay evidencia de otras terapias en esta enfermedad (potasio

yodado).

I3 dosis 10-15 mCi (370-555 MBq). En aquellos pacientes sintomaticos y en los
asintomaticos cuando tengan algun factor de riesgo, se recomienda el bloqueo beta
adrenérgico por la posible exacerbacion del hipertiroidismo inicial tras el tratamiento

131
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con 1%, asociado a metimazol o carbimazol hasta 2-3 dias pre tratamiento y 3-7 dias

post tratamiento. De igual modo cualquier comorbilidad producida por el
hipertiroidismo debe ser corregida farmacolégicamente antes del tratamiento con 1'%,
Evaluacién de TSH, T3 y T4 durante 6 meses tras tratamiento con I*! cada 4-6
semanas, 0 hasta que el paciente se vuelve hipotiroideo y estable con terapia de
reemplazo hormonal. Si la respuesta es minima a los 3 meses o insuficiente a los 6

meses se puede afadir segunda dosis.

ATD: se plantea un posible poder inmunosupresor con tasas de normalizacion del
estado tiroideo mayores que la remisién espontanea sin tratamiento. Se indican el
metimazol en todos los pacientes que eligen tratamiento farmacolégico y en las
tormentas tiroideas. Se recomienda realizarse una analitica antes de iniciar el
tratamiento, donde se recoja hemograma completo, en especial globulos blancos,
transaminasas y bilirrubina. Entre metimazol (1 dosis de 5 — 40 mg) y propiltiouracilo
(3 dosis de 50 — 150 mg) se recomienda el primero porque se administra en una dosis
diaria y tiene menores efectos adversos. Si a los 12-18 meses no se consigue el control
de las hormonas tiroideas se considera tratamiento con I'** o tiroidectomia. Los datos de
remision varian entre estudios de EEUU, Europa y Japon, siendo mayores en estos dos

altimos.
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Tiroidectomia: la reseccion total tiene 0% de recurrencia, mientras que la subtotal es de
8% a los 5 afios. Es condicion necesaria el estado eutiroideo pretratamiento, utilizando
ATD con o sin beta bloqueantes, y unas gotas de Kl (solucién de lugol 40 — 56 mg, o
solucién oral de potasio yodado 50 — 100 mg) en el preoperatorio (3 veces al dia, 10
dias antes de la cirugia). Excepcionalmente, de no ser posible esto porque se debe
intervenir urgentemente, se proporciona beta blogueantes, KI, glucocorticoides y
colestiramina. Los principales efectos adversos son la hipocalcemia debida a
hipoparatiroidismo y la lesion del nervio laringeo recurrente. Considerar tratamiento de
la hipocalcemia. En caso de tomar ATD y beta bloqueantes, deben interrumpirse
precirugia (ATD) o inmediatamente posterior a ésta (beta bloqueantes). Administrar

terapia de reemplazo hormonal.

Embarazo: se debe realizar un test de embarazo en las 48 horas previas a la aplicacion
de 1'*'y se contraindica si hay prueba positiva o si deseo gestacional durante los 6
meses posteriores al tratamiento. Se recomienda el uso de propiltiouracilo en el primer
trimestre. Los ATD se administran a dosis minimas suficientes para que la TSH alcance
valores 1.5 los de normalidad en no embarazadas. La tiroidectomia debe usarse
solamente ante fracaso farmacoldgico, y serd preferiblemente en el segundo trimestre.

Si tras el parto se produce tirotoxicosis sintomatica, se recomiendan beta bloqueantes.

Nifios y adolescentes: pueden ser tratados con las tres modalidades. En menores de 5
afios se contraindica el uso de 1***. Entre 5y 10 afios la dosis de 1'** debe ser menor de
10 mCi. Los ATD (metimazol a 5-10 mg por dia) usados durante 1-2 afios se consideran
de primera linea debido a que en algunos casos remite la enfermedad. Sin embargo, la

mayorfa necesitaran 1'*!

(interrumpir metimazol 2-3 dias antes) o cirugia. EI bloqueo
adrenérgico es aconsejado si sintomas de hipertiroidismo. Si no hay remisién a los 2
afios, considerar 1** o cirugia, aunque si hay buena tolerancia farmacoldgica se puede

optar por continuar con metimazol.

Oftalmopatia por GB: la primera medida a informar al paciente es sobre la
importancia de dejar de fumar en caso de ser fumador. Tanto en fumadores como en no
fumadores, sin orbitopatia, el tratamiento mediante las tres opciones se consideran igual

de aceptables. En pacientes con orbitopatia leve se aconseja 1'%

y glucocorticoides. En
aquellos con orbitopatia moderada o severa, se prefiere ATD o cirugia. Y en aquellos

con orbitopatia inactiva, 1** sin corticoides.
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2. Bocio multinodular y nédulo téxico

Esta indicado el tratamiento con I™*! o cirugia. S6lo en unos pocos casos se puede
valorar el uso de ATD a bajas dosis. Hay mayor riesgo de fracaso terapéutico en el uso
de 1'*! (6-18% en NT y 20% en BMN) que en la cirugia (<1%).

I3 en funcién del tamafio bocio se da una cantidad de dosis calculada, normalmente
mayor que en GB. La dosis varia entre 10-20 mCi (370-740 MBq). En aquellos
pacientes sintomaticos y en los asintomaticos cuando tengan algln factor de riesgo, se
recomienda el bloqueo beta adrenérgico 3-7 dias post 1'*. Si la respuesta es minima a

los 3 meses o insuficiente a los 6 meses se puede afiadir segunda dosis.

ATD: en casos seleccionados, donde la esperanza de vida es limitada, cuando hay
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riesgo quirdrgico elevado, si no esta disponible el o si asi lo prefiere. La dosis diaria

debe ser baja (5-10 mg), con monitorizacion estrecha los primeros meses.

Tiroidectomia: es condicion necesaria el estado eutiroideo pretratamiento, utilizando
ATD (metimazol) con o sin beta bloqueantes. Lobectomia ipsilateral o istmosectomia
en funcion de la localizacion del nodulo. Interrumpir precirugia el metimazol y
posteriormente a ésta de forma progresiva el beta bloqueante. Administrar terapia de

reemplazo hormonal. En caso de persistencia o recurrencia, tratar con 1'*%,

3. Hipertiroidismo subclinico

Tratar cuando la TSH es persistentemente < 0.1 mU / L, y se recomienda en pacientes
con 65 0 mas afos, factores de riesgo cardiaco, enfermedad cardiaca u osteoporosis,
mujeres posmenopausicas que no toman estrégenos o bifosfonatos, y en sintomaticos. Si
TSH son baja pero mayor de 0.1 mU / L, el tratamiento se considerara si factores de
riesgo. El tratamiento es igual que en hipertiroidismo clinico salvo: en GB leve se

1*% sin la toma de

recomienda no tratar por la posible remision espontanea. En el BMN,
ATD previo, y en sintomas compresivos o sospecha de malignidad, la cirugia. El uso de

beta bloqueantes si Unicamente factor de riesgo cardiovascular (fibrilacion auricular).
4. Tormenta tiroidea

Ingresar en la UCI y proporcionar ATD junto a beta blogueantes, yoduro inorganico,
corticoesteroides, paracetamol, enfriamiento con mantas, reposicion de volumen,

soporte nutricional y monitorizacion de funcion respiratoria.
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Guia de la European Thyroid Association

1. Graves Basedow

En Europa, segln la ETA (23), se prefiere como primera linea de tratamiento los ATD,
tales como metimazol, propiltioruracilo o carbimazol, especialmente en personas
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jévenes o como tratamiento previo al uso de o0 cirugia. No hay evidencia de otras

terapias en esta enfermedad (potasio yodado).

I3 las dosis que se pueden utilizar son entre 185 y 555 MBq (5 — 15 mCi). Se
recomienda si tras el uso de ATD, el paciente continua hipertiroideo o con titulos altos
de anticuerpos anti TSHR. Se indica también si los ATD producen efectos adversos,
presencia de arritmias cardiacas o paralisis periodica tirotdxica. La normalizacion de la
TSH se da entre los 3 y los 12 meses en el 50-90% de los casos, aunque hay datos de
que entre el 5y el 50% desembocan en hipotiroidismo después del primer afio. Si el
paciente tomaba ATD se recomienda suspension de los mismos una semana antes y
después. Los pacientes ancianos con sintomas cardiacos precipitados por el

hipertiroidismo deben ser tratados con terapia curativa, normalmente con 13!,

ATD: las dosis iniciales de metimazol son 10-30 mg por dia, mientras que para el
carbimazol es 15-40 mg diarios o en el caso de propiltiouracilo 100 mg cada 8 horas. Se
aconseja el uso de metimazol siempre que no esté la paciente embarazada. La
valoracién de los resultados de la terapia farmacolégica se debe realizar a los 12-18
meses del inicio del tratamiento, que es cuando se producen las mayores tasas de
remision del hipertiroidismo. Si tras ese tiempo persisten altos los anticuerpos contra
TSHR, se puede prolongar el tratamiento otros 12 meses u optar por terapia radioactiva.
Los beta bloqueantes son dtiles para el control de los sintomas adrenérgicos y se

recomiendan siempre.

Tiroidectomia: se ofrece ante fracaso de tratamiento farmacoldgico o radioactivo.
Importante en bocios muy grandes, hiperparatiroidismos concomitantes, sospecha de
nodulos malignos o si el paciente lo prefiere. La mejor técnica es la tiroidectomia total
puesto que conlleva el mismo riesgo de complicacion que la cirugia subtotal bilateral
pero la tasa de recurrencia de hipertiroidismo es menor. Para prevenir tirotoxicosis, debe
tomarse ATD pretratamiento. La solucion de yoduro de potasio preoperatoria (10 dias

previos) mejora el prondstico operatorio (reduce el sangrado operatorio).

16




Embarazo: se contraindica el 1"

en caso de embarazo, amamantamiento o deseo de
embarazo en los siguientes seis meses. El farmaco a administrar debe ser el
propiltiouracilo tanto en el primer trimestre de gestacion como si se desea embarazo, en
las dosis mas bajas posibles. Tras las 16 semanas de gestacion se puede regresar al
metimazol. Si la dosis de ATD es baja, se puede suspender a partir de las 6-10 semanas
de embarazo. Vigilar los niveles de anticuerpos contra TSHR. En el postparto las

indicaciones son similares a los no lactantes, se prefiere metimazol ante propiltiouracilo.

Nifios y adolescentes: evitar tratamiento con propiltiouracilo. El tratamiento indicado
es el metimazol a largo plazo. Si se desea terapia definitiva, la tiroidectomia. 1** en

nifios en edad post puberal.

Oftalmopatia por GB: en casos leves, moderados y severos, pero inactivos, el
tratamiento no cambia el del hipertiroidismo. En los casos leves y activos también se

puede realizar las tres terapias, pero en caso de I

se debe acompafar de profilaxis
esteroidea, y en el caso de ATD, se debe administrar suplementos de selenio durante 6
meses. Finalmente en moderados a severos y activos, se recomienda el uso de ATD. Si
hay una amenaza importante para la vista el tratamiento debe ser inmediato con ATD y
esteroides intravenosos a altas dosis, con o sin descompresion orbitaria en funcion de la

respuesta a corticoides a las 2-4 semanas.
2. Hipertiroidismo subclinico

En GB subclinica, se recomienda el uso de ATD como primera opcion. Su indicacion se
reserva a aquellos pacientes mayores de 65 afios con valores persistentes de TSH < 0.1
mU / L. Podria valorarse el tratamiento en mayores de 65 afios con TSH por debajo de
los limites de normalidad y en menores de 65 afios con TSH < 0.1 mU / L y
sintomaticos. Se usa I** ante intolerancia a ATD y cuando existe un bocio muy grande.
En los bocios nodulares se utiliza con mas frecuencia I**. Si el yodo se administra sin
toma previa de ATD podria preservarse con mayor frecuencia tejido normal tiroideo y

aumentar el porcentaje de eutiroideos tras tratamiento.
3. Tormenta tiroidea

Los pacientes con GB que desarrollan tormenta tiroidea, deben ingresar en la UCI y
recibir ATD junto a beta bloqueantes, corticoesteroides, enfriamiento con mantas,

reposicion de volumen, soporte nutricional y monitorizacion de la funcion respiratoria.
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Estudio epidemiologico
Pacientes seleccionados y excluidos

Se han incluido 49 de los 52 pacientes que durante el afio 2017 se efectud tratamiento
con 1**! por su diagnéstico de hipertiroidismo. Las causas de exclusion de los 3 sujetos

eliminados del estudio fueron:

- Individuo 1: recibe segunda dosis de 1'%,

- Individuo 3: recibe tercera dosis de 1'%,

- Individuo 34: recibe segunda dosis de I'*".

Caracteristicas de los pacientes: edad y sexo

Existe una manifiesta mayoria de sujetos del sexo femenino (n = 42, 86%) respecto al
masculino (n = 7, 14%) (Figura 2). De los 7 varones, 6 tenian la enfermedad de GB.

Figura 2. Distribucion por sexo
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E Hombres 7

La media de edad fue de 60 afios, aunque existe gran dispersion entre la edad de los
sujetos (entre 18 y 97 afios) (Figura 3). Menores de 20 afios un paciente (GB); entre 20
y 40 afios 6 pacientes, (5 GB, 1 NT); entre 41 y 60 afios 15 pacientes (10 GB, 2 BMN, 3
NT); y mayores de 60 afios 27 pacientes (15 BMN, 7 GB, 5 NT) (Figura 2).

Figura 3. Distribucion por grupos de edad
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Tipos de hipertiroidismo

Para el estudio se han incluido los hipertiroidismos que son subsidiarios de terapia
metabélica con 1'*!. Estos presentan la enfermedad de GB, el BMN y el NT. Es
importante distinguir si estos hipertiroidismos de diagndstico bioquimico son clinicos o

subclinicos, en funcion de si producen patologia y/o sus cifras de T4.

Casi la mitad de los pacientes presentaban GB (n = 23, 47%), en segundo lugar el BMN
(n = 17, 35%) y por ultimo los NT (n = 9, 18%) son los que menos representan en el
total de sujetos (Figura 4-5). 2/3 de los pacientes (n = 33) tenian hipertiroidismo clinico,
y 1/3 eran subclinicos (n = 16) (Figuras 6).

Figuras 4 y 5. Tipos de hipertiroidismo segun etiologia
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Figura 5. Tipos de hipertiroidismo segin clinica
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Patologia asociada

Las manifestaciones estudiadas (Figura 7), en las que se incluye osteoporosis, patologia
cardiaca (arritmias), patologia del sistema nervioso (nerviosismo, depresion),
oftalmopatia y tirotoxicosis, fueron méas frecuentes en aquellos sujetos clasificados

como hipertiroidismos clinicos.

Figura 6. Patologia asociada al hipertiroidismo
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Tratamiento previo con ATD

De los 33 hipertiroidismos clinicos, el 88% recibié tratamiento con ATD. En el otro

lado, los subclinicos que no recibieron tratamiento con ATD suponen el 69% (Tabla 3).

Tabla 3. Tratamiento con ATD en funcion del hipertiroidismo

Tratamiento No tratamiento

HT clinico 29 4
N=33 (88%) (12%)

HT subclinico 5 11
N=16 (31%) (69%)

En los 23 pacientes con GB, recibieron tratamiento con ATD 21 (91%). Por otro lado, la
suma de los bocios nodulares (BMN y NT) fue de 26, siendo 13 de ellos tratados con
farmacos (50%) (Figura 8).
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Figura 7. Tratamiento con ATD en funcion del tipo de hipertiroidismo
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Dosis recibida

- Dosis para los GB fue de 10 mCi en todos los pacientes.

- En los BMN, una dosis de 10 mCi en 8 pacientes, y de 15 mCi en otros 9, en
dependencia de los hallazgos de la gammagrafia diagndstica.

- Los casos de NT, la dosis estandar fue de 15 mCi en todos los pacientes (Tabla
4).

Tabla 4. Dosis de radioisdtopo segun patologia

Dosis 10 mCi Dosis 15 mCi |
BMN 8 9
NT 0 9

TSH pre-tratamiento

Los valores de TSH usados como referencia para el diagnostico del estado tiroideo
dependen de cada laboratorio. En el momento del tratamiento, algunos pacientes tenian
unas cifras de TSH normalizadas. Sin embargo la mayoria permanecian con TSH por
debajo del limite inferior con o sin tratamiento farmacologico. Hasta 19 sujetos
presentaban cifras de TSH casi inapreciables, con valores inferiores a 0.1. Otros 19
tenian cifras de TSH mayores de 0.45. Los 11 restantes mantenian valores bajos de TSH

entre 0.1y 0.45.

Por otro lado se ha registrado los valores de TSH en su ultima determinacion pre

tratamiento con 1***, y se han clasificado segin tratamiento previo con ATD (Figura 9).
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Figura 9. Valores de TSH pre-tratamiento segin toma o no de ATD
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Respuesta al tratamiento

30 pacientes (61%) desarrollaron un hipotiroidismo residual post tratamiento con

131
1=,

12 (25%) consiguieron una normo funcion tiroidea y 7 (14%) permanecieron en estado

de hiperfuncion a pesar del tratamiento (Figura 10). Se consideraron curados el 86% de
los pacientes (Figura 11), siendo del 100% en BMN, y del 78% en los GB y NT. Si
agrupamos en bocios nodulares, el 92% se curaron (Figura 12).

Figuras 10 y 11. Resultado post tratamiento con [131
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1. Segun etiologia

En todos los grupos fue mas prevalente el hipotiroidismo excepto en el BMN

subclinico, donde lo mas frecuente fue la normofuncion de la glandula tiroides.

Aunque las cifras de hipertiroidismo post dosis I'* fueron mayores en GB y NT (22%
en ambos) respecto a las de eutiroidismo (13 y 11% respectivamente), en el global de
los pacientes se dieron mas casos de normalizacion de la funcién tiroidea (24%

eutiroideos vs 14% hipertiroideos) (Figura 13).

Figura 13. Resultado del tratamiento con 1131 segin patologia
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2. Segun toma previa de ATD

En funcién a la toma previa de ATD, hay mayor porcentaje de pacientes que
tomaban farmacos en los tres resultados posibles. 73% en el caso del hipotiroidismo,
58% en eutiroidismo y 71% en hipertiroidismo, utilizaron ATD previo al

tratamiento con 1** (Figura 14).

Figura 14. Resultados del tratamiento con 1131 seglin toma previa de ATD
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3. Segun edad

El porcentaje de hipotiroidismos fue menor cuanto mas edad tenian los pacientes,
mientras que los eutiroidismos fueron claramente mayores en el grupo de mayores de 60
afios (11 de los 12 eutiroideos del estudio). 4 de los 7 hipertiroidismos fueron en el

grupo de 41 a 60 afios.

Si agrupamos en mayores y menores de 60 afios, vemos que las tasas de hipertiroidismo
son mayores en pacientes menores de 60 afios (23% vs 7%). Dicho de otra manera, la
tasa de curacion de los mayores de 60 afios es del 93%, mientras que en menores de 60
afios es del 77% (Figura 15).

Figura 15. Resultados del tratamiento con 1131 seguin edad
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4. Segun dosis

De los 49 pacientes, 31 recibieron una dosis de 10 mCi, y 18 dosis de 15 mCi. En
ambos supuestos, el 61% de los pacientes desarrollaron hipotiroidismo. En eutiroidismo
quedd el 23% de aquellos pacientes que recibieron 10 mCi, mientras que fue de un 28%
de los que se les administro la dosis de 15 mCi. Si sumamos estos datos, las tasas de

curacion fueron de 84 y 89% respectivamente en las dosis mencionadas.

En el caso del BMN, podemos analizar y comparar los resultados segun la dosis (Figura
16). En ningln caso aparecid ningun caso de persistencia del hipertiroidismo, por lo que

el 100% de los pacientes se curaron, e incluso tuvieron altas tasas de eutiroidismo.
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Figura 16. Resultado del tratamiento con 1131 segiin la dosis en BMN
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Complicaciones del tratamiento con 131

Ningun paciente tuvo complicaciones relevantes que hubiera requerido atencion médica

1*3, calculado por la presencia de informes de

en relacion con la administracion de
urgencias o comentarios escritos en la historia clinica. Se asume la presencia de efectos
de escasa importancia sin que se consideren dentro de este analisis. Aunque no hemos
considerado el hipotiroidismo como una complicacion pues es recogido por las guias
como un resultado posible de curacion, el porcentaje global fue del 61%, siendo del

65% en el GB, 66% en los NT y menor, 53%, en los BMN (Figura 17).

Figura 17. Porcentajes de hipotiroidismo

80

60 -
40 -
M HIPOT
20 A
0 I T T T T T 1
GB BMN NT

Protocolo de administracion de 1131, Normas de proteccion radioldgica

Los pacientes firman el consentimiento informado tras ser explicados los beneficios y
riesgos del procedimiento. Se les ha explicado los protocolos de proteccion radioldgica.
De tomar ATD deben suspenderlos 5 dias antes de la administracién de 1. La

1** se realiza en funcién de la gammagrafia diagndstica.

adecuacion de la dosis oral de
En el caso de mujeres en edad fértil se realiza un test de embarazo previo al tratamiento

para descartar un posible embarazo en caso de dudas.
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Discusion

Principales guias clinicas

Existen diferencias entre las dos guias de referencia, la ATA 'y la ETA. Ambas detallan
el manejo de la enfermedad de GB, pero sélo la estadounidense expone el tratamiento
para BMN y NT. La British Thyroid Association y la Sociedad Espafiola de
Endocrinologia y Nutricidén remiten a las recomendaciones propuestas por la ATA.

En GB la ATA prefiere iniciar el tratamiento con 1**

, mientras que la ETA con los
ATD. Se han visto porcentajes de remision mayores en Europa que en EEUU, por lo
que se va equiparando en el pais americano el tratamiento farmacolégico con el
radioactivo. Para el BMN y el NT, la ATA recomienda el tratamiento con 1'*! o con

cirugia en funcion del tamafio del bocio o de la presencia de clinica compresiva.
Variables de edad y sexo

Existe diferencias entre la edad de minima subsidiaria de terapia radioactiva: segun la
guia americana a partir de los 5 afios se podria utilizar, mientras que la guia europea no
lo recomienda hasta la pubertad. En nuestro estudio la persona mas joven en recibir
tratamiento fue una mujer de 18 afios que llevaba 3 afios tomando ATD. No hay

diferencias de sexo en cuanto a tratamiento segun las guias ni en indicacion ni en dosis.

Parece haber una relacion entre la edad y la efectividad de la terapia con yodo. La
muestra de nuestro estudio no sigue una distribucion normal, puesto que la mayoria de
participantes tienen mas de 40 afios. Sin embargo se ha visto una tendencia al
hipotiroidismo en los pacientes mas jovenes, mientras que en mayores de 60 afios el
41% quedaron eutiroideos. Este hecho es importante, sin embargo, en personas mayores
donde la patologia acomparfiante tiene efectos méas graves sobre la salud, la verdadera
importancia reside en el porcentaje de pacientes que quedan hipertiroideos. Respecto
este grupo, no se han visto diferencias importantes entre los grupos de edad con la

muestra del estudio.

En personas de 40 afios o menos, hay 6 diagnosticos de GB por 1 de bocio de

caracteristicas nodulares. Sin embargo, en los pacientes mayores de 40 afios, la relacion
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se invierte, de forma que hay 17 GB por 25 nodulares. Esto, relacionado con lo
anteriormente expuesto, podria interferir entre las variables de edad y diagndstico. Es
posible que el andlisis en funcion la edad enmascare la diferencia entre tratamiento con
1"* en bocios de tipo difuso y los bocios de tipo nodulares ya que tal y como se muestra
en el estudio, GB se da mas frecuentemente en personas jovenes mientras que los bocios
nodulares en personas mas mayores. A su vez, son las causas mas comunes de
hipertiroidismo en esos grupos de edad. Ademas ambos se dan mas en mujeres que en

hombres (24).

Pacientes subclinicos que toman ATD

Las guias recomiendan tratar a los pacientes con hipertiroidismo subclinico en
determinadas ocasiones, principalmente TSH < 0.1 mU / L y personas mayores de 65
afios (la ATA contiene mas supuestos que la ETA). En la practica clinica esto no
siempre es asi, se presentan ciertas dificultades diagndsticas y diferentes ofertas
terapéuticas. En el estudio, hay un grupo de sujetos que siendo considerados como
hipertiroidismos subclinicos presentan clinica relacionada con esta patologia: arritmias,
nerviosismo, etc. Ello aporta validez al tratamiento de su hipertiroidismo. A modo

general, I**

se utiliza en los BMN y NT, mientras que los ATD en GB persistentes, pero
siempre debe ser valorado de forma individual atendiendo a la edad, clinica y valores de
TSH (25). Aunque estas medidas generales estan reconocidas por las guias, la evidencia
es débil acerca del tratamiento en situaciones en las que la TSH esta por debajo de los
limites de la normalidad pero por encima de 0.1 mU / L; lo que conlleva siempre a
individualizar el tratamiento (26). En cualquier caso es imprescindible hacer un buen
diagnostico diferencial ya que en los hipertiroidismos subclinicos de causa desconocida

se discute si deben recibir tratamiento (25-26).

De los 16 pacientes que cumplen caracteristicas de hipertiroidismo subclinico, sélo 5
pacientes recibieron tratamiento previo con ATD. Los 11 pacientes que no recibieron

tratamiento con ATD, utilizaron directamente el 1*** (todos tenian BMN o NT).
ATD vs I131 en GB

La principal diferencia terapéutica entre las diferentes corrientes es si iniciar tratamiento

con 1'** 0 con ATD en pacientes con GB. Aunque la gufa estadounidense se inclina por
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la terapia radioactiva, reconoce que las tasas de remision a largo plazo con ATD en
Europa y Japon son mayores (entre 50 y 68%). Algunos estudios defienden la eficacia
de la terapia metabdlica por encima de la farmacoldgica, pero a costa de un porcentaje
importante de pacientes que desarrollan un hipotiroidismo (27). El beneficio del I**
respecto a los ATD de reducir mas las recurrencias (28) se debe valorar con el mayor
riesgo de padecer o agravar la oftalmopatia con esta terapia (29). Sin embargo si al I**
se le suma tratamiento con prednisona, la incidencia de oftalmopatia es menor aun que
con ATD (30). En cualquier caso se tendra en cuenta la opinion del paciente, quien con

todas las ventajas y desventajas de cada tratamiento decidira cual desea recibir (31).

Las guias informan de un periodo de méxima eficacia de tratamiento con ATD en GB
de 12 a 18 meses. La guia europea sefiala la opcion de alargar el tratamiento otros 12
meses adicionales, sin embargo hay estudios que no han visto beneficios en prolongarlo
mas alla de los 18 meses. La suspensién de los ATD en pacientes con anticuerpos anti
TSHR, especialmente antes de los 6 meses del inicio de tratamiento, ha demostrado un
mayor numero de recurrencias (32). Del mismo modo no se recomienda el uso de
tiroxina de manera concomitante (33). Una revision de 587 articulos sobre los efectos de
la terapia con ATD a largo plazo (tratamiento mayor de 24 meses) en el hipertiroidismo,
reportd resultados favorables, llegando a estimar alrededor del 60% la remision del
hipertiroidismo en adultos (34).

En nuestro estudio partimos de la base que todos los pacientes reciben 1**, por lo que
aquellos que toman ATD y remite su hipertiroidismo no son contemplados. De los 21
que tienen GB y se les administra ATD, s6lo 6 lo toman en un periodo de 1 a 2 afios
aproximadamente, mientras que el resto lo mantienen al menos méas de 2 afios. Ningln
paciente recibid tiroxina. Algunos de ellos corrigieron sus cifras de TSH (8 tenian cifras
de TSH dentro de los rangos de normalidad en el momento del tratamiento con 1'*%)
pero mantuvieron su enfermedad de base (bocio difuso), por lo que se procedié al
tratamiento radioactivo tras diagnéstico gammagrafico, en ocasiones afios después del

diagndstico sindrémico.

La ATA recomienda utilizar beta blogueantes y ATD (interrumpir los ATD los dias
previos y posteriores) post tratamiento con I'*! si hay sintomatologia o factores de
riesgo, y la ETA también prefiere suspenderlos ATD en caso de tomarlos previamente.

En nuestro estudio los pacientes suspendieron el tratamiento con ATD 5 dias antes del
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tratamiento con I'*!. La adyuvancia de los ATD al I** podria disminuir la eficacia del
1*31 (35), sin embargo la terapia radioactiva puede empeorar, principalmente, ciertos
sintomas cardiacos, por lo que el tratamiento previo farmacologico debe valorarse (36),

especialmente cuando hay factores de riesgo o gran sintomatologia.
Dosis yodo

En las guias analizadas, las dosis de referencia de 1*** son 10-15 mCi para GB, entre 10
y 20 mCi para BMN y NT, y menos de 10 mCi en nifios. Algunos estudios han
intentado comparar dosis entre la estimada (fija) y la calculada (en funcion de la
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captacion individual de 1™°7), pero no se han visto diferencias significativas, e incluso

hay resultados contradictorios entre ensayos (37).

Segun los datos analizados acerca de la curacién del hipertirodismo en funcion de la
dosis, parece razonable pensar que las dosis de referencia en cada una de las patologias

consiguen unas altas tasas de remision (84-89%).

La Unica patologia de las tres que tuvo diferentes dosis fue el BMN. La dosis elegida en
cada uno de estos casos se decidié mediante la gammagrafia: bocios con caracteristicas
difusas se utilizé 10 mCi, mientras que aquellos nodulares se procedio con 15 mCi. Por
otro lado, se ha analizado en estudios que la administracion de tirotropina recombinante
humana (rhTSH) parece reducir el tamafio del bocio en los BMN, necesitando dosis mas

bajas de I**

para producir el mismo efecto (38). Esta relacion entre el tamafio del bocio
nodular y la dosis de I"*!, se observa con un mayor éxito terapéutico con menor dosis
cuando los valores de TSH son bajos (39). En nuestro estudio ningun paciente recibi6
rhTSH ya que no entra dentro de las indicaciones segun las guias actuales, pero si ATD
en algunos casos. Sin embargo no se vieron diferencias significativas entre aquellos que
recibieron una dosis de 10 o una de 15 mCi. Cabe sefialar que el 100% de los sujetos se
curaron, por lo que la eleccion de una dosis u otra fue correcta o, en otro analisis, la

dosis en BMN parece no cambiar el resultado.

Como influye el tipo de hipertiroidismo en los resultados

de la terapia con 131

A pesar de las diferentes patologias, dosis utilizadas, edad de los pacientes y medicacion

131
I

previa, los resultados de la intervencidn con una Unica dosis de arrojan una curacion
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en la mayoria de los pacientes (86%). Dentro de estos pacientes, el 29% quedaron en

condiciones ideales de eutiroidismo y el 71% restante en hipotiroidismo.

El hipotiroidismo fue mas frecuente en todas las etiologias excepto en el BMN
subclinico. Es discretamente mas frecuente el hipotiroidismo en GB que en los bocios
nodulares. Entre GB y NT no aparecen diferencias significativas en cuanto a curacion
(78%), aunque los estudios sitian mayor incidencia de hipotiroidismo en GB que en NT
(40), resultando eutiroideos la mayoria de los pacientes en los bocios nodulares (41-42).
Si agrupamos los nddulos tdxicos, las tasas de curacion son del 92% frente al 78% de
los GB. Las guias sitlan porcentajes de curacion de mas del 80% (ATA) y de hasta el
90% (ETA) en GB. En los bocios nodulares, las tasas de curacion que dice la ATA es
entre 75y 80%.

Con los datos del estudio y las guias, se apoya el tratamiento con 1*** en todos los casos
de hipertiroidismo comentados, en especial en los bocios de tipo nodular, siendo més
discutido en los GB por las corrientes europeas. Cabe sefialar que, en el engranaje de
datos y variables, el sexo, la dosis, las caracteristicas del bocio y su manifestacion
clinica determinan de forma independiente el pronéstico tras una dosis Gnica de 1*** (43).

Seguimiento y complicaciones

No se detectaron complicaciones graves causadas por la terapia radioactiva. Nadie tuvo
que ser atendido en ningun servicio médico, por causas debidas al tratamiento. Se ha
asociado el tratamiento con I*! con posibles consecuencias nocivas, siendo la mas
importante el mayor riesgo de cancer de tiroides a largo plazo sin evidencia firme de

causalidad comprobada (44).
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Conclusiones

131
I

1. Segun las guias analizadas, el es una terapia de utilidad en el tratamiento del

hipertiroidismo. En los bocios nodulares las guias coinciden en la utilizacion de

1*¥* como primera linea de tratamiento. En el caso de la enfermedad de GB, la
ATA aconseja I'* de inicio, mientras que la ETA recomienda iniciar tratamiento
con ATD.

2. Las pautas terapéuticas sobre el tratamiento con 1'*' seguidas en el HCULB se
ajustan a las recomendaciones de las guias clinicas.

3. En nuestra experiencia, el 1*** es un tratamiento eficaz en el hipertiroidismo con
un éxito terapéutico del 86%.

4. Existen diferencias en las variables de edad y tipo de bocio, de forma que
pacientes mayores de 60 afios y en enfermos de BMN o NT tuvieron tasas mas
altas de curacion (y eutiroidismo) que pacientes mas jovenes o con GB.

5. La tasa de hipotiroidismo en nuestro estudio ha sido del 61%, con menor
incidencia en el BMN.

6. En el seguimiento clinico de los pacientes no hemos detectado complicaciones

de importancia.
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