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esultados a corto plazo del tratamiento con 131I en pacientes con bocio
ultinodular: influencia del grado de hipertiroidismo asociado y otras variables
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r e s u m e n

Objetivo: Evaluar la efectividad del tratamiento con radioyodo y la incidencia de hipotiroidismo poste-
rior en pacientes con hipertiroidismo subclínico o hipertiroidismo clínico asociado a bocio multinodular
(BMN).
Métodos: Estudio retrospectivo de 69 pacientes consecutivos con BMN tratados con 131I, con una dosis
fija ponderada de 16 mCi (592 MBq), durante el año 2008 y seguidos durante seis meses. Se clasificaron
en dos grupos: hipertiroidismo subclínico e hipertiroidismo clínico. Comparamos la tasa de éxito y la
incidencia de hipotiroidismo.
Resultados: En el 82,09% de los pacientes se corrigió la disfunción tiroidea; entre los pacientes con hiper-
tiroidismo clínico la proporción fue del 100% y con hipertiroidismo subclínico del 78,13% (p = 0,105). La
incidencia global de hipotiroidismo fue de 16,42%; 25,00% entre los que presentaban hipertiroidismo
clínico y 14,55% entre los hipertiroidismos subclínicos (p = 0,400). No se encontraron diferencias estadís-
ticamente significativas al analizar los resultados según el grado de descenso de TSH en los pacientes con
hipertiroidismo subclínico. Siete individuos presentaron anticuerpos antiperoxidasa tiroidea (anti-TPO)
antes del tratamiento; la incidencia de hipotiroidismo fue superior en ellos (57,14% vs 11,67%; p = 0,011).
La prevalencia de arritmias cardiacas fue cuatro veces mayor en el grupo de hipertiroidismo clínico. El
tratamiento previo con tiamazol afectó de manera positiva a los resultados.
Conclusiones: Una dosis fija ponderada de 131I es altamente efectiva y segura para el control del hiperti-
roidismo clínico y subclínico asociado al BMN. Los pacientes con anticuerpos anti-TPO positivos parecen
tener un elevado riesgo de desarrollar hipotiroidismo postyodo.

© 2010 Elsevier España, S.L. y SEMNIM. Todos los derechos reservados.

Short-term results of treatment with 131I in patients with multinodular goiter:
effect of the associated degree of hyperthyroidism and other variables

eywords:
ubclinical hyperthyroidism
yperthyroidism

odine radioisotopes
ultinodular goiter
ypothyroidism
hyroid autoantibodies

a b s t r a c t

Objective: To assess the effectiveness of radioactive iodine (RAI) therapy and the incidence of hypothyroi-
dism post RAI in patients with subclinical hyperthyroidism or clinical hyperthyroidism with Multinodular
Goiter (MNG).
Methods: A retrospective study of 69 consecutive patients treated with 131I for MNG during the year
2008 observed for six months. All patients received a single fixed dose of 16 mCi (592 MBq) weigh-
ted by the gland size. They were categorized into two groups: subclinical hyperthyroidism or clinical
hyperthyroidism. We compared the success rate and the incidence of hypothyroidism.
Results: The thyroid dysfunction was corrected in 82.09% of the patients. Success rate was 100% in
the clinical hyperthyroidism group and 78.13% in the subclinical hyperthyroidism group (P = 0.105). The

overall incidence of hypothyroidism was 16.42%; 25.00% of patients with clinical hyperthyroidism and
14.55% with subclinical hyperthyroidism developed this secondary effect (P = 0.400). No statistically sig-
nificant differences were found in the success rate in the incidence of hypothyroidism when the results
were analyzed according to the thyrotropin decrease in patients with subclinical hyperthyroidism. Seven
patients had positive anti-thyroid peroxidase antibodies (anti-TPO) before therapy. The incidence of

ificantly higher in them (57.14% vs 11.67%; P = 0.011). Cardiac arrhythmias were
hypothyroidism was sign

four times more frequent in patients with clinical hyperthyroidism. Previous treatment with thiamazol
positively affected the outcome.
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Correo electrónico: dianna bc@hotmail.com (D. Boj Carceller).

212-6982/$ – see front matter © 2010 Elsevier España, S.L. y SEMNIM. Todos los derechos reservados.
oi:10.1016/j.remn.2011.01.004

dx.doi.org/10.1016/j.remn.2011.01.004
mailto:dianna_bc@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.remn.2011.01.004


D. Boj Carceller et al / Rev Esp Med Nucl. 2011;30(3):156–161 157

Conclusions: A single fixed weighted dose of 131I is highly effective and safe for the control of clinical
and subclinical hyperthyroidism due to MNG. Patients with anti-TPO antibodies may have a high risk of
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developing post-iodine hy

ntroducción

La prevalencia de hipertiroidismo en la edad tardía de la vida
umenta hasta el 2% en las mujeres, siendo el bocio multinodular
óxico (BMNT) la etiología más frecuente1. La falta de yodo en la
ieta es la principal causa subyacente. Actualmente España pre-
enta áreas con déficit de yodo a pesar de la introducción de sal
odada y la suplementación de alimentos procesados2.

El BMNT es una enfermedad, de predominio en mujeres des-
ués de los 50 años de edad, en la que en el contexto de un bocio
ultinodular (BMN) de largo tiempo de evolución se desarrolla

ipertiroidismo.
En los pacientes con BMN se recomienda la determinación anual

e tirotropina (TSH) sérica. Si la concentración está por debajo
el rango normal del laboratorio de referencia, es preciso deter-
inar la concentración sérica de tiroxina libre (T4L), y si ésta es

ormal, la concentración de triyodotironina libre (T3L). El hiper-
iroidismo subclínico se define por la existencia y persistencia de
SH disminuida con hormonas periféricas dentro de la normalidad,
udiendo existir síntomas o signos sutiles de tirotoxicosis. Respecto
l valor de TSH para el diagnóstico de hipertiroidismo subclínico,
lgunos endocrinólogos han sugerido una concentración plasmá-
ica menor que el límite inferior de la normalidad (0,45 mUI/L),

ientras que para otros se precisa una concentración plasmática
enor de 0,1 mUI/L3. El hipertiroidismo clínico se establece con

nas concentraciones suprimidas o bajas de TSH sérica y elevación
e la concentración de T4L y/o T3L por encima de las concentracio-
es de referencia.

Las principales consecuencias del hipertiroidismo subclínico
on las alteraciones de la función cardiaca, el metabolismo óseo

la posible progresión al hipertiroidismo clínico. En el estudio
ramingham4, el hipertiroidismo subclínico fue un factor de riesgo
ara el desarrollo de fibrilación auricular en personas mayores de
0 años en las que el riesgo se triplicó para concentraciones de TSH

nferiores a 0,1 mUI/L.
Estudios realizados en mujeres postmenopáusicas con hiperti-

oidismo subclínico muestran un mayor grado de osteopenia que
as mujeres con función tiroidea normal5. La incidencia de fracturas
e cadera y vertebrales es mayor en las mujeres con más de 65 años
TSH baja6.

Se ha descrito un incremento de la tasa de mortalidad cardio-
ascular en pacientes con TSH baja7.

Respecto a las opciones terapéuticas del BMNT, las tionamidas
on inefectivas a largo plazo para retornar al estado eutiroideo8; no
bstante, los pacientes con síntomas de hipertiroidismo son sub-
idiarios de recibir medicación antitiroidea previa al tratamiento
efinitivo con radioyodo para normalizar la función tiroidea y
liviar la clínica. Los pacientes ancianos y con enfermedad car-
iaca de base son especialmente candidatos a este tratamiento que
epleciona las reservas de hormona tiroidea, puesto que son más
ulnerables a un posible hipertiroidismo transitorio –(tiroiditis)
nducido por el radioyodo.

El radioyodo es el tratamiento más popular del hipertiroidismo
n EE.UU.9 y una opción terapéutica segura y eficaz, con menor
orbi-mortalidad respecto a la cirugía10.
La mayoría de estudios que revisan los factores pronósticos y
fectos secundarios del tratamiento con radioyodo consideran en
onjunto a tres entidades nosológicas distintas: bocio tóxico difuso
enfermedad de Graves), bocio tóxico multinodular y adenoma
óxico11–14.
yroidism.
© 2010 Elsevier España, S.L. and SEMNIM. All rights reserved.

El objetivo principal del estudio ha sido evaluar la efectividad del
tratamiento con 131I en el BMN según el grado de hipertiroidismo
clínico o subclínico, y la incidencia de hipotiroidismo a los 6 meses
de su administración.

Los objetivos secundarios han incluido: determinación de la
prevalencia de complicaciones clínicas asociadas a cada grupo, aná-
lisis de resultados en función del nivel de supresión de TSH en
los pacientes con hipertiroidismo subclínico, influencia de los anti-
cuerpos antitiroideos en el desarrollo de hipotiroidismo secundario
y valoración del efecto del tratamiento previo con tiamazol.

Pacientes y métodos

Estudiamos a 69 pacientes con BMN pretóxico o tóxico tratados
con 131I de forma consecutiva en el servicio de Medicina Nuclear
de nuestro hospital entre el 1 de enero y el 31 de diciembre del año
2008. Los datos se obtuvieron del registro de pacientes de dicho
servicio. Excluimos aquellos que habían recibido este tratamiento
con anterioridad y los que no tenían seguimiento clínico en el sec-
tor sanitario del centro. Clasificamos a los enfermos en función del
grado de hipertiroidismo previo a cualquier opción terapéutica en
dos grupos: hipertiroidismo subclínico (TSH baja, T4L y T3L normal)
e hipertiroidismo clínico (TSH baja, T4L y/o T3L alta).

Recogimos las siguientes variables: sexo, edad al diagnóstico,
clínica asociada al hipertiroidismo (fibrilación auricular, otras arrit-
mias cardiacas y osteopenia u osteoporosis), TSH sérica (rango
normal de referencia: 0,34-5,60 �UI/L), T4L (rango normal de refe-
rencia: 0,58-1,64 ng/dL), T3L (rango normal de referencia: 2,19-4,71
pg/mL), anticuerpos antitiroglobulina en suero (anti-Tg, rango nor-
mal de referencia: 0-5 UI/mL), anticuerpos antiperoxidasa en suero
(anti-TPO, rango normal de referencia: 0-9 UI/mL), anticuerpos
frente al receptor de la TSH (TSI, rango normal de referencia: nega-
tivos < 1,5 U/L), uso o no de fármaco antitiroideo, principio activo
y dosis al día, dosis de 131I administrada (mCi), episodio o no de
tirotoxicosis inducida por el 131I, y tipo de tratamiento posterior al
radioyodo si fue necesario.

Dividimos el grupo de hipertiroidismo subclínico en tres cate-
gorías según el grado de disminución de la concentración de TSH: ≤
0,1 �UI/L; entre 0,11-0,20 �UI/L y entre 0,21-0,34 �UI/L para valo-
rar diferencias en la respuesta al tratamiento con radioyodo.

El servicio de Medicina Nuclear administra una dosis de 131I
fija ligeramente modificada por el tamaño de la glándula. Los fár-
macos antitiroideos, si son prescritos se retiran 5 días antes del
tratamiento y se reinician si es necesario 5 días después.

Definimos la proporción de éxito (estado eutiroideo o hipotiroi-
deo) y la incidencia de hipotiroidismo a los 6 meses (5,95 ± 2,26
meses). Consideramos al paciente como éxito si pasaba al estado
eutiroideo, es decir, si la concentración de TSH y hormonas tiroideas
estaban dentro de los límites de la normalidad, o si el paciente con
hipertiroidismo clínico había pasado a hipertiroidismo subclínico;
hipertiroideo si la concentración de T4L estaba elevada, persistía
una TSH < 0,34 mUI/L en el caso de hipertirodismo subclínico o se
habían reintroducido las tionamidas, e hipotiroideo si la concentra-
ción de T4L estaba disminuida o al paciente se le había pautado ya
tratamiento sustitutivo.

La determinación de las concentraciones de hormonas tiroideas,

así como de los diferentes anticuerpos antitiroideos, se realizó en el
servicio de Bioquímica de nuestro hospital. Las hormonas TSH, T3L y
T4L fueron medidas por inmunoensayo de quimioluminiscencia. La
determinación de TSH fue realizada por un ensayo inmunométrico
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Tabla 1
Características principales de los pacientes

Característica Global Hipertiroidismo subclínico (n = 56) Hipertiroidismo clínico (n = 13) Significación estadística

Edada 68,77 ± 11,05 67,54 ± 11,10 74,08 ± 9,45 0,054
Sexo, hombre/mujer 17/51 13/43 5/8 0,301
TSHa 0,10 ± 0,10 0,11 ± 0,10 0,04 ± 0,08 0,022
T4La 1,28 ± 0,45 1,11 ± 0,24 2,01 ± 0,38 < 0,001
Anticuerpos antiTPOb 7/69 4 (7,14%) 3 (23,08%) 0,118
Anticuerpos TSIb 2/69 1 (1,79%) 1 (7,69%) –c

Arritmia cardiacab 14/69 7 (12,50%) 7 (53,85%) 0,003
Osteopenia u osteoporosisb 7/69 6 (10,71%) 1 (7,69%) –c

Dosis tiamazol (mg/día)a 2,61 ± 3,92; 0,00 (5,00) 1,52 ± 2,4; 0,00 (2,50) 7,31 ± 5,54; 5,00 (10,00) < 0,001
Dosis de 131I (mCi)a 15,77 ± 2,26; 16,0 (2,0) 15,55 ± 2,27; 15,9 (2,0) 16,69 ± 2,03; 16,0 (2,2) 0,275

a Valores expresados como media ± desviación típica, mediana (rango intercuartílico).
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b Valores expresados como número de individuos con el factor y su porcentaje de
c No se cumplen condiciones de aplicación del test estadístico.

e tercera generación (ensayo Access HYPERsensitive hTSH), con
na sensibilidad funcional de 0,01 uUI/ml.

nálisis estadístico

Los resultados se presentan como media ± desviación estándar
DE) para las variables cuantitativas y como proporción para las
ariables cualitativas. Se presenta también la mediana y el rango
ntercuartílico para las variables cuantitativas “dosis de tiamazol al
ía” y “dosis de 131I administrada”. El test exacto de Fisher se ha
sado para comparar proporciones entre los dos grupos, el test de

a t de Student para comparar medias y el test de la U de Mann-
hitney para comparar medias cuando no se ha podido asumir

a normalidad con las pruebas de Kolmogorov-Smirnov y Shapiro-
ilk. El nivel de significación estadística ha sido p < 0,05. El análisis

stadístico se ha realizado con la ayuda del software SPSS Statistics
ersión 17.0 y EpiInfo versión 6.

esultados

La muestra estuvo formada por 69 pacientes, 51 mujeres y
8 hombres, destacando la presencia del sexo femenino (73,91%).
a edad media al diagnóstico de disfunción tiroidea fue de
8,77 ± 11,05 años. El 81,16% presentaba hipertiroidismo subclí-
ico y el 18,84% hipertiroidismo clínico. No hubo ningún caso de
irotoxicosis a expensas de T3. En los varones, la proporción de

ipertiroidismo clínico fue de 27,78% y en las mujeres de 15,69%
p = 0,301). Se registró antecedente de arritmia cardiaca en el
0,29% de los pacientes y de osteopenia u osteoporosis en el 10,14%.
a prevalencia de trastornos del ritmo cardiaco fue 4,31 veces
ás frecuente en los pacientes con tirotoxicosis clínica (p = 0,003),

abla 2
roporciones de éxito y complicaciones a los 6 meses del tratamiento con 131I

Característica Éxito Significación estad

Grado de hipertiroidismo
Clínico 12/12 (100,00%) 0,105
Subclínico 43/55 (78,18%)

Hipertiroidismo subclínico
TSH ≤ 0,10 25/32 (78,13%) 1,000
TSH 0,11-0,20 9/11 (81,81%)
TSH > 0,20 9/12 (75%)

Anticuerpos antitiroideos (antiTPO)
Positivos 5/7 (71,43%) 0,600
Negativos 50/60 (83,33%)

Tiamazol previo
Sí 29/30 (96,67%) 0,005
No 26/37 (70,27%)
l.

mientras que no se encontraron diferencias estadísticamente sig-
nificativas para la pérdida de masa ósea.

Siete pacientes presentaban anticuerpos anti-TPO positivos
(10%) y dos de ellos también TSI positivos (2,9%); ningún paciente
presentó anticuerpos anti-Tg. La dosis media de tiamazol diaria
(única tionamida empleada) previa al tratamiento con 131I fue de
2,6 mg (rango: 5,00 mg). Los sujetos con hipertiroidismo clínico
necesitaron más dosis diaria de tiamazol antes de recibir el 131I
(p ≤ 0,001).

La actividad media de 131I administrada fue de 15,77 mCi ± 2,26.
Las características de los pacientes, tanto globales como desglo-
sadas según el tipo de hipertiroidismo, se resumen en la tabla
1.

La proporción de éxito a los 6 meses de administrar el 131I fue
del 82,09%. El 78,13% de los pacientes con hipertiroidismo sub-
clínico y el 100% de los que presentaban hipertiroidismo clínico
consiguieron el éxito; no obstante no se obtuvieron diferencias
estadísticamente significativas al comparar grado de hipertiroi-
dismo y éxito (p = 0,105); tampoco al contrastar la proporción de
éxito de los pacientes con hipertiroidismo subclínico según el grado
de supresión de la TSH (p = 1,000).

La incidencia de hipotiroidismo a los 6 meses del 131I fue del
16,42%. Los pacientes con hipertiroidismo clínico presentaron con
mayor frecuencia este efecto secundario, sin embargo no se halla-
ron diferencias estadísticamente significativas entre ambos grupos
(p = 0,400), ni al comparar la incidencia de este efecto adverso según

el grado de descenso de la TSH. En la tabla 2 se exponen los resul-
tados principales del tratamiento.

La edad no fue un factor determinante en la reversión del hiperti-
roidismo (p = 0,302) ni en la aparición de hipotiroidismo secundario
al 131I (p = 0,682).

ística Hipotiroidismo Significación estadística

3/12 (25,00%) 0,400
8/55 (14,55%)

6/32 (18,75%) 0,664
1/11 (9,09%)
1/12 (8,33%)

4/7 (57,14%) 0,011
7/60 (11,67%)

7/30 (23,33%) 0,199
4/37 (10,81%)
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La incidencia de hipotiroidismo en los pacientes con anticuer-
os anti-TPO positivos fue del 57,14%, significativamente superior
especto a los que no presentaban dichos anticuerpos (RR 4,9; IC
5%: 1,90-12,62).

Al evaluar el efecto del tratamiento con antitiroideos (tiama-
ol), se encontraron diferencias estadísticamente significativas en
a proporción de éxito a favor de los que tomaron este fármaco,
ero no se encontraron diferencias para la incidencia de hipotiroi-
ismo a los 6 meses. Se analizaron los resultados según el grado
e hipertiroidismo: los pacientes con hipertiroidismo subclínico
ue tomaron tiamazol previo al radioyodo (34%) alcanzaron más
l efecto deseado (p = 0,041). El 92% de los pacientes con hiper-
iroidismo clínico recibió tratamiento previo, y el 100% alcanzó
bjetivos.

Dos pacientes, ambos con hipertiroidismo subclínico, anticuer-
os tiroideos negativos y sin tratamiento previo con tionamidas
resentaron tirotoxicosis transitoria inducida por 131I de intensidad

eve.
Una paciente con hipertiroidismo subclínico fue diagnosticada

e carcinoma papilar de tiroides al año de recibir tratamiento con
31I.

iscusión

Hay pocos datos basados en la evidencia sobre el manejo del
ipertiroidismo subclínico, pero cuando las concentraciones de
SH son persistentemente bajas, la intervención terapéutica parece
ndicada, especialmente si la TSH es < 0,1 mUI/L y son pacientes

ayores de 60 años, con riesgo elevado de enfermedad cardiaca,
steopenia u osteoporosis o aquejan síntomas de tirotoxicosis15.
n dos estudios no aleatorizados con mujeres postmenopáusicas
ue presentaban bocio multinodular e hipertiroidismo subclínico a

as que se les pautó tratamiento con fármacos antitiroideos o yodo
adiactivo se demostró una densidad mineral ósea superior res-
ecto a las mujeres no tratadas a los dos años16,17. En otro estudio
o aleatorizado de pacientes con hipertiroidismo subclínico, los fár-
acos antitiroideos disminuyeron las complicaciones cardiacas18.
No hay estudios que evalúen la eficacia del tratamiento con 131I

egún el grado de hipertiroidismo clínico/subclínico asociado al
MN.

La dosis de 131I usada en el presente trabajo es una dosis fija
onderada por el tamaño del tiroides. La actividad de 131I a admi-
istrar, ha sido motivo de múltiples estudios y aproximaciones. La
edicina basada en la evidencia no ha demostrado superioridad

e las dosis calculadas –individualizadas– sobre las dosis fijas en
uanto al objetivo principal: suprimir el hipertiroidismo.

Los métodos dosimétricos utilizan distintas fórmulas (Marine-
li, Emrich,. . .), que incluyen el tamaño del tiroides (habitualmente
eterminado por ecografía) y la captación de radioyodo19, por lo
ue son más complejos e implican visitas repetidas de los pacientes
l hospital. Tienen la teórica ventaja de que al incluir las anteriores
ariables pueden evitar fallos en el tratamiento en caso de bocios
randes y captaciones de yodo bajas. Y a largo plazo, quizás el euti-
oidismo podría conseguirse con mayor frecuencia en comparación
on las aproximaciones más simplistas19. Las dosis fijas habitual-
ente administradas en la enfermedad de Graves (EGB) oscilan

ntre los 5-15 mCi (185-555 MBq). Tradicionalmente, para tratar
l adenoma tóxico y el bocio multinodular se han empleado mayo-
es actividades. Sin embargo, en un estudio que utilizaba dos dosis
jas de 131I de 185 y 370 MBq no se encontraron diferencias en la

asa de éxito entre pacientes con EGB y BMNT11.

En Europa, muchos centros han optado por administrar dosis
mpíricas20. Sin embargo, incluso los partidarios de éstas, conside-
an que el volumen tiroideo debe tenerse en cuenta al planificar el
ratamiento11. En esta línea nosotros administramos una dosis de
Nucl. 2011;30(3):156–161 159

131I fija ponderada por el tamaño de la glándula determinado por
gammagrafía que oscila entre 8,5-22,5 mCi.

Hemos obtenido una proporción de éxito del 82,09% a los
6 meses del tratamiento con 131I, ligeramente superior a otros
estudios11 que valoran el resultado en este momento temporal
(71,4%) y similar a otros trabajos (81,1% a los tres años)13.

La normalización de la concentración de TSH se ha conseguido
en el 78,18% de los pacientes con hipertiroidismo subclínico. El
hipertiroidismo clínico ha revertido en el 100% de los pacientes.
No se han encontrado diferencias estadísticamente significativas al
comparar el porcentaje de éxito entre los pacientes con hipertiroi-
dismo clínico y los que presentaban hipertiroidismo subclínico al
diagnóstico.

La prevalencia de arritmias cardiacas en nuestra serie fue cua-
tro veces superior en los pacientes con hipertiroidismo clínico
(53,8 frente al 12,5% del grupo con tirotoxicosis subclínica), lo cual
justificaría el tratamiento del hipertiroidismo en fases precoces.
Sin embargo, al comparar la media de edad entre ambos grupos
(67,54 ± 11,10 años frente a 74,08 ± 9,45 años) se roza la signifi-
cación estadística, por lo que la edad podría ser una variable de
confusión y quizás las complicaciones clínicas se asocien más a ésta
que a la progresión a hipertiroidismo clínico. Para evaluar tal efecto,
sería interesante realizar estudios de intervención, aleatorizados
y controlados, de mayor tamaño, que consideraran la incidencia
de complicaciones clínicas cuando el hipertiroidismo es tratado en
fase subclínica.

Hay pocos trabajos publicados sobre la incidencia de hipoti-
roidismo post 131I en cohortes constituidas exclusivamente por
enfermos con BMN. Las datos oscilan entre el 1-50%10. Abós et al
encuentran una tasa de hipotiroidismo del 8,4% al año de tra-
tamiento con 131I utilizando un protocolo de dosis fija en una
población similar a la que procede nuestra muestra. Sin embargo,
concluyen que las diferencias en las tasas de hipotiroidismo encon-
tradas en los pacientes de la misma área geográfica entre BMN y
nódulo autónomo tóxico (27,08%) hacen necesaria la concurrencia
de otros factores para su posible explicación21.

Se han empleado múltiples esquemas de dosis para minimi-
zar este efecto secundario, con escaso consenso, pues aunque la
incidencia de hipotiroidismo en un período temprano se reduce
con dosis calculadas, la incidencia a largo plazo es elevada e
impredecible22,23. Nosotros aplicamos una dosis fija ligeramente
modificada por el tamaño de la glándula. Otros factores de riesgo
para el desarrollo de hipotiroidismo son la presencia de anti-
cuerpos antitiroideos (positivos), la etiología del hipertiroidismo
(Graves), la administración de antitiroideos (no tratamiento pre-
vio), el tamaño del bocio (no palpable) y la dosis de 131I24.

Los pacientes que reciben fármacos antitiroideos previamente al
radioyodo parecen presentar peores resultados, por lo que se acon-
seja que la administración de tionamidas se interrumpa al menos
tres días antes del radioyodo y se reintroduzcan 2-3 días después20.
Un meta-análisis de ensayos clínicos aleatorizados concluye que
la administración de estos fármacos una semana antes o después
puede interferir en los resultados del tratamiento: mayor tasa de
fracaso (RR: 1,28) y menor incidencia de hipotiroidismo secundario
(RR: 0,68)25. Aún existe cierta controversia sobre si el propiltiou-
racilo ofrece peores resultados respecto al metimazol; el anterior
meta-análisis no arrojó diferencias.

En nuestro trabajo, los pacientes que recibieron tiamazol pre-
sentaban mejores resultados. Podría pensarse en un sesgo de
información, en el que la recogida de datos sobre la reintroduc-
ción del tiamazol y su tiempo de mantenimiento no hubiera sido
adecuada. En tal caso, el tiamazol sería un coadyuvante a la conse-

cución del éxito y un adyuvante a una menor tasa de hipotiroidismo,
hecho éste último que no se ha podido demostrar. Además, es poco
probable que los pacientes con hipertiroidismo subclínico (82%
de la muestra) precisen de medicación antitiroidea postablación,
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on lo que de existir tal sesgo cobraría escasa importancia en los
esultados de nuestro estudio. El error sistemático no justifica los
esultados, ni la consistencia los avala, por lo queda en manos del
zar y de las limitaciones propias de este tipo de estudio una expli-
ación alternativa de los mismos.

Pocos trabajos enfatizan la contribución de los anticuerpos anti-
iroideos en el desarrollo de hipotiroidismo tras la administración
e 131I26,27. En el nuestro hemos registrado incidencias notable-
ente superiores de hipotiroidismo en los pacientes con anti-TPO

ositivos (57,14% frente a 11,67). Ahmad et al24 predicen que la
resencia de anticuerpos antitiroideos positivos y la enfermedad
e Graves son los dos factores que más influyen en el desarrollo de
ste efecto indeseado.

La incidencia de hipotiroidismo en el grupo con hipertiroidismo
línico ha sido superior (25,00%); no obstante, no se han encontrado
iferencias estadísticamente significativas respecto a los pacientes
on hipertiroidismo subclínico (14,55%). Los pacientes con hiperti-
oidismo subclínico y TSH suprimida también han presentado una
ncidencia de hipotiroidismo superior (18,75%) respecto a las otras
ategorías, pero sin hallar significación estadística. Estos pacientes
resentan un perfil tiroideo más próximo al hipertiroidismo clínico,
or lo que era de esperar que los resultados se asemejaran más a
al grado de funcionalidad.

En el presente estudio analizamos los resultados del tratamiento
on radioyodo en pacientes con BMN e hipertiroidismo subclínico o
línico a corto plazo. Es posible que la remisión del hipertiroidismo
uera superior tras un periodo de seguimiento más prolongado,
unque la consecución de hipotiroidismo a los 6 meses ya se con-
idera como éxito terapéutico.

Los resultados en el grupo con hipertiroidismo clínico se deben
nterpretar con cautela por su escaso tamaño muestral (13 indivi-
uos). Hemos definido como éxito en éstos el paso a hipertiroidismo
ubclínico. Podría pensarse que es un criterio poco exigente, con el
ue no se ha alcanzado significación estadística, pero si la evalua-
ión es a corto plazo, cabe teorizar que revertir un mayor grado
uncional conlleva una mayor demora.

En nuestra muestra, una paciente fue diagnosticada de carci-
oma papilar de tiroides al año de recibir este tratamiento, aunque
l tiempo transcurrido entre la administración del radioyodo y el
iagnóstico del tumor nos lleva a pensar que probablemente sea
n hallazgo incidental. Cabe hacer referencia al potencial cancerí-
eno asociado al tratamiento con 131I porque se ha documentado
n pequeño incremento en el riesgo de cáncer de tiroides (incre-
ento probablemente debido al exceso de riesgo concomitante a la

nfermedad nodular tiroidea), intestino delgado, mama, estómago
riñón28–30; pero hasta la fecha no se ha demostrado aumento

e la mortalidad por cáncer después de seguir a 35.593 pacientes
urante 21 años31.

onclusiones

Nuestros resultados indican que el 131I en un rango fijo de dosis
s un tratamiento efectivo y seguro para controlar el hipertiroi-
ismo clínico y subclínico asociado al BMN.

No hemos encontrado diferencias significativas en la respuesta
un rango fijo de dosis de 131I en función del grado de hipertiroi-
ismo.

La presencia de anticuerpos anti-TPO podría constituir un pre-
ictor importante de desarrollo de hipotiroidismo post-yodo.

El uso previo de tiamazol no parece condicionar negativamente

os resultados del 131I a corto plazo.
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