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HISTORIA DEL TRATAMIENTO CON IODO RADIACTIVO 
PARA BOCIO DIFUSO TOXICO 

En 1923 el tratamiento conservador para pacientes con tirotoxicosis 

se basaba en la radio-te.rapia externa, cuando Means y Holms se referían a 

esta modalidad terapéutica como: ºalgunas veces cura el hipertiroidismo'' • 

requiriéndose de 6 a 12 meses para aliviar los síntomasl, El efecto buacJ!. 

do con la .radioterapia era la lesión directa de la célula folicular del 

tiroidea, encontrándose "curación" en un 30% de lea pacientes y en otro· 

porcentaje oimilar ausencia de respuesta. En esta época el tratamiento de 

eleccUin era la cirugú, empleándose iodo estable en el preopnatorio para 

di1minuir •l arado de tirotoxicosis y facilitar el procedúdento. 

El año de 1934 •rc6 el descubrimiento de la radioactividad inducida 

y on 11• mino año el f{sico italiano Fermi y colaboradores, prepararon 

loa pr1Mro1 i~topos radioactivos del iodo. En vilta de que el iodo •• 

ab1orbe aelectivemenu Fºr tiroides se consideró que la irradiaci6n Beta 

del radioiodo pudiera tener un mayor efecto que el obtenido por la· radiot!. 

rapia 1Xterna que necos:ltaba pasar por la piel y tejido• oubyaceatea hasta 

llegar a tiroidea. 

El iodo radiactivo se preparó por bombardeo nuclear de telurio 

eedlico, usíndose 14 Me\! (millones de electr&n volte). Lo1 principal•• 

ielitopos producidos de esta manera fueron el 1301 (vida 111dia 12.6 hu) 

y el 1311 (vida media de 8 días). 

El uso del iodo radiactivo en el estudio de la filiologh tiroidea 

fue reportada por Hertz, Roberts y Evans4¡ posteriormente Hertz y otros 

1nveatigadores utilizaron varios radio1aótopo1 del iodo, encontrando 

que loa pacientes hipertiroideos captaban hasta un 80% de pequeii&a dosis 

de iodo radioactivo por ls tiroides algunas horas despuéa de au odllini!_ 



traci6n5, estableciendo las bases para el tratamiento con radioiodo6 -8. 

Los primeros pacientes con hipertiroidismo tratados con radioiodol 

fueron 28 en 1941, recibiendo una dosis promedio de 5 mCi de 1301; durante 

1942 la dosis promedio se incrementó a 10 mCi y en 1943 a 14. 5 mCi , sie!!. 

do la dosis única más grande adlllinistrada de 21 mCi, usada en •n paciente 

con bocio multinodular tóxico. En 1943 Hertz ingresó a la marina de los 

Estados Unidos qua participó en la Segunda Guerra Mundial, siguiendo 

aua pacient11 • ioveotigacionea clínica• 11 Dr. Chapmanl. 

En 1946 H reporta el primer CHO do bipotiroidiamo •ecundario a 

1301 obaerv,ndooe deade 1ntonc1& C0110 au principal complicación. En uta 

fecha al 1311 H hace dioponibla en forme co•rcial y siendo un radioia§. 

topo Ú• estable, •• llÚ apliamonto utiliHdo. Cinco ailoa d11puia la 

Coai•i6o da Enor¡la A~mica d• Botado• Unido• reporta que 130 ho1pitales 

y cl{nica• utilitao el radio iodo p•ra al trat••i•nto d• hlp1rtlroidi1mo, 

convirtiindoH con lsa drogia antitiroide .. 2-3 an el unejo de primara 

aloccl6n da eate padaclmi•nto. 

Ya para 1953 en el Boopital <lonaral d• MIHocbuHtta hablan 1ido tr! 

tedoo 520 paciontH bipertiroidao•, En •ata boapital fuo dando ae tr•tó 

el prJ.Mr paciente con 1301 (16 .Ci), una mj•r do 60 años con anfer&1dad 

de Grav11 el 21 da enero da 1941. 

Loa priaaro• eotudioa cl!nicoo en le dicada de loa auant•• moatr! 

roa una frecuencia de hipotiroidi•aa po•tradi~cllln ~on 1311, a dod• de 

140 a 160 aicroCi/gruo da tejido tiroideo calculado, do 7 a 12% en loa pr,! 

maroa doa añoa con un increaanto anual de 3% d••P•'• del primor año y una 

ioctdencia da aproxllllldaaante 301 a S •ilo• 7-14, 

Para tratar de reducir la incidencia da hipotiroidia., inducido por 

la irr•diaci6n, ee utili&IS el 1251, al cual tiene baj• energ{a y penetra 
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solamente a corta distancia dentro de la célula tiroidea, irradiando el 

ápice de la cHula folicular y parcialmente el núcleo. Esto no se ha 

demostrado y la incidencia de hipotiroidismo después de 125¡ es similar a 

la observada con 131¡ y por tanto no hay mayores ventajas con el uso de 

125¡, 13-14 

Con la utilización del radioiodo no se ha encontrado mayor incide!! 

cla de cáncer de tiroides 11, leucemia 10 o anormalidades genéticas 12, 

siend~ en la actualidada ampliamente utilizado en todo el mundo como un 

·::¡,arma terap(utlca para el hipertiroidismo. 

.•' 
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EL TRATAMIENTO DEL HIPERTIROIDISMD 

La tirotoxicosis de la enfermedad de Graves es debido a una s1ntesis 

liberación aumentada de hormonas tiroideas. Las actuales medidas tera­

péuticas van encaminé\,das a bloquear uno o más de los pasos de la sfntesis ho!, 

monal o a reducir el tejido glandular. Ningún esquema de tratamieilto es el 

ideal y cada uno tiene varios inconvenientes. 

l. DROGAS ANTITIROIDEAS: (DAT) • 

Los medicamentos más com(Jnmente usados son el metimazol y el propiltio~ 

racUo que act~an inhibiendo la unión de iodotirosina y por tanto la form_! 

ción de mono:f.odotironina y diiodotironina. Además propiltiouracilo inhibe 

la conversión de T4 a TJ, Aunque su vida media plasmática es limitada, al 

acumularse en tiroides, su efecto puede alcanzar hasta 24 hrs. después de una 

dosis terapéutica. Estos medicamentos atraviesan la placenta e inhiben la 

función tiroidea del feto, por lo que estan contraindicadas en el embarazo. 

La dosis inicial de metimazol vada de 30 a 45 mg al d!a, pudiendo 

requerirse en algunos casos dosis mucho mayores. La respuesta al tratamie_u 

to tiene un periodo de latencia que en promedio es de l a 2 semanas y que 

depende fundamentalmente de las hormonas almacenadas, pues las DAT no inh! 

ben su liberación. El estado metabólico normal se alcanza en aproximadame.!! 

te 6 semanas y entonces se puede reducir la dosis en una tercera parte. Su 

adminiatraei6n será por tiempo prolongado esperando que haya remisión, 

que ser!a independiente del efecto de las DAT, pues no se modifica la fisi_!! 

patogenia de la enfermedad de Graves. En los últimos años el porcentaje de 

las remisiones ha disminuido, por razones no completamente claras, llegando 

a menos de 15% al año. 

Las reacciones secundarias se presentan en una pequeña proporción 



de pacientes, siendo de las más graves 1 la agranulocitosis ( < 1%). Esta 

complicación puede ser por hipersensibilidad o por efecto de dosis, en ª! 

bos casos se logra una recuperación total en la mayor parte de los enfe!_ 

mos. Otras reacciones a las OAT son rash cutáneo, mialgias, artralgias, 

neuritis. trombocitopenia, colestasis intrahepática, .:idcnomegalias, hiper 

trofia de glándulas salivales, edema y psicosis. 

La presencia de cualquiera de estas entidades o la falta de remisión 

aerá indicación para utilizar otra medida terapéutica. 

2. CIRUGIA: 

Su efecto es mediante la reducción del tejido tiroideo, de tal manera 

que el remanente sea incapaz de producir cantidades excesivas de hormonas 

tiroideas. Realizando una tiroidectoda subtotal se obtiene remisión en la 

mayor parte de los casos y recidiva del hipertiroidismo en menos del 10%. 

Por otro lado las desventajaa son: a) hipotiroidismo postoperatorio que a!. 

canza una incidencia relacionada directamente al tiempo de observación 

(43% a 10 años). b) el sangrado post cirugla es una de las complicaciones 

úa graves, pudiendo ocasionar la muerte por asfixia. c) otra de las compl! 

caciones temidas ea la lesión de los nervioa laríngeos recurrentes; si es 

bilateral produce estridor larlngeo y obstrucción de la vla aérea, requi­

riendo traqueostomla de urgencia¡ si el daño es unilateral habrá diafonla 

transitoria o permanente. d) hipoparatiroidismo transitorio o permanente. 

La magnitud dependerá del número de paratiroides lesionadas y la calidad 

de la irrigación sangulnea de las restantes. El cuadro cllnico varia desde 

cambios en la personalidad, tetania, estridor larlngeo y aún la muerte si 

no es tratado oportunamente con calcio endovenoso. En loe casos de hiP.,2 

paratiroidismo transitorio se pueden requerir hasta varios meses para su 

recuperación. 
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Todas éstas complicaciones guardan una relación inversa con la exp!_ 

riencia del cirujano, por lo que se aconseja que la cirugía de la enfe!._ 

medad de Graves sea por un médico experimentado. 

Con el objeto de disminuir la morbilidad y la mortalidad, los pacie!)_ 

tes que serán operados, pasarán por una preparación que incluye drogas ant! 

tiroideas y iodo estable que depletará las reservas hormonales, involución 

de las células foliculares, reducción de la vascularidad y consecuentemente 

el retorno a un estado metab6lico normal. Como medida complementaria para 

disminuir los s!ntomas se indicará beta bloqueador. Hasta haber logrado 

lo anterior se programará la cirugía. 

La mortalidad aaociada directamente al procedimiento es de O a 3.1%. 

4. IODO ESTABLE: 

Su administración produce inhibici6n de la organificación del iodo, 

efecto conocido como Wolff-Chaikoff. Además inhibe la liberación de las 

hormonas tiroideu, reflt!jandose en un control agudo de la tirotoxicoais. 

Sus desventajas son: al aumentar los depósitos tiroideos de iodo, se puede 

retardar la respuesta clínica a las DAT. Al disminuir la captac16n de 

iodo, no se podr¡ usar radioiodo con fines terapéuticos durante varias 

seaanas. 

La respuesta puede ir desde parcial a completa y al cabo de cierto ti•!!! 

po perder su efecto. fenómeno de escape. 

Las indicaciones para su uso son: En la preparación de cirug!a, cr! 

sis tirotóxica, emergencias quirúrgicas y en el hipertiroidismo con afe~ 

ción cardiaca que ponga en peligro la vida. Su efecto benéfico después de 

tratamiento con 1311 no es aceptado por todos los autores. El iodo siempre 

deberá combinarse con DAT y su dosis es de 6 mg por día. Su efectos secu~ 
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darios son: rash cutáneo, fiebre. rinitis. conjuntivitis, vasculitis, etc. 

5. DEXAMETASONA: 

Actua inhibiendo la secreción de hormonas tiroideas y la conversión 

periférica de T4 a T). Por tanto está indicada para el control agudo del 

hipertiroidismo grave a dosis de 2 mg cada .6 hrs. en conjunto con DAT y 

antagonistas adrenérgicos. 

6. ANTAGONISTAS ADRENERGICOS: 

Los fármacos que depletan catecolaminas ( reserpina o guanetidina) o 

bloquean su acci6n (propanolol) son capaces de antagonizar los sfotomas más 

frecuentes de la tirotoxicosis, además propanolol inhibe la conversión de 

T4 a TJ, 

Deberán considerarse tan eólo como medicamentos complementarios a las 

DAT, 131¡ o cirugb. La dosis habitual de propanolol varía de 60 a 160 mg 

al dla, dividida cada 6 a 8 hrs. y se pueden requerir basta mis de 300 mg en 

24 hre: No ·deberá usarse en asmáticos, con enfermedad pulmonar obatructiva 

cr6n1ca, en pacientes con bloqueo A-V y con insuficiencia cardiaca. Su uso 

durante el embarazo no es completamente aceptado. 

7. RADIOIODO: 

El tratamiento del bocio difuso tóxico con radioiodo es un método S!. 

guro, fácil de administrar, econ6mico y relativamente libre de efectos S!. 

cundarios. 

Los efectos de la irradiación a nivel celular varían de acuerdo a la 

dosis de exposición y se pueden identificar uno o más de los siguientes 

cambios histológicos: 

a) Retrazo para iniciar la mitosis, seguida de mitosis normal o pr.!! 

longada. 



b) Restricción del potencial mitótico con muerte celular en el 

siguiente ciclo de reproducción después de tratamiento con 13lr. 

c) Inhibición de la mitosis. 

d) Muerte celular temprana o tardía. 

En los siguientes días posteriores a la administración de radioiodo 

ocurre edema, necrosis epitelial e infiltrado de leucocitos polimorfonu­

cleares ·y linfocitos, pudiendo catalogarse como tiroiditis postradiación. 

A largo plazo los hallazgos más relevantes son: fibrosis intersticial 

atrofia celular, endarteritis e infiltrado linfocitario. Los efectos de la 

irradiación son desiguales porque los folkulos tiroideos vadan de ta"!. 

ño y en su grado de captación del radioyodo; ad mientras algun¡IS células 

están expuestas a una intensa irradiación y mueren inmediatamente, otras 

solamente sufren de daño en grado variable. 

En el caso óptimo, el objetivo de la administración de 131¡ en el 

hipertiroidismo es producir un daño suficiente a la glándula tiroidea para 

reducir la hiperfunción presente sin llegar a un daño excesivo que ocasi2 

ne hipotiroidismo. 

La causa del hipotiroidismo después del tratamiento con radioyodo 

está abierta a discusión, se puede dividir en hipotiroidismo de rápida in.!! 

talación, el cual ha mostrado tina relación directa con las dosis de 131I 

administradas y una incidencia tardía sobre la cual se especula, con 

varios factores: 1) atrofia isquémica del parénquima debido a fibroais 

peri vascular y endarteritis obliterante, 2) el recambio celular es lento, 

unido a la capacidad de proliferación limitada, 3) destrucción autoinmune, 

por liberación de antlgenos tiroideos debido a la irradiación y 4) 

historia natural del bocio difuso tóxico, 

La irradiación de los diferentes tejidos vada ampliamente, debido 



a que algunos como estómago, glándulas salivales y mamarias mantienen un 

gradiente de iodo 15 a 20 veces mayor que el plasma. Los niveles séricos 

iniciales de radioiodo caen rápidamente al captarse por tiroides y excr! 

tarse por riñón. Las paratiroides reciben la mayor dosis de irradiación 

por estar unidos a 14 tiroides pudiendo observarse una reducción en la 

reserva paratiroidea. Las glándulas salivales son los órganos que siguen 

en cuanto a la irradiación recibida, refiriéndose únicamente inflamación 

temporal con dosis ablativa, 

rads: 

Con una dosis de 5 mCi de 131¡ se tiene la siguiente exposición en 

paratiroides 

glándulas salivales 

estómago 

mama 

riñón 

h{gado 

vejiga 

sangre 

músculo y hueso 

test!culo 

ovario 

rads absorbidos 

1650 

250 

100 

100 

50 

50 

20 

12.5 

12.5 

12.5 

12. 5 

Las indicaciones para la administración de radioiodo en el hipertiro! 

dismo son: 

a) pacientes con alto riesgo por patolog{a cardiovascular o en enfe!. 

moa con hipertiroidismo apático cuya única manifestación es a nivel cardio­

vascular. En estos casos pueden ser fatales por la presencia de arritmias 

graves o em.bolización secundaria a fibrilación auricular. 
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b) en aquellos enfermos con riesgo elevado de neoplasia tiroidea. 

En este sentido destaca la historia de irradiación tiroidea en la infa!!_ 

cia. 

e) cuando hay deseo de embarazo a corto plazo en vista de los pos! 

bles efectos colaterales de las drogas antitiroideas o la cirugía durante 

la gestación. 

d) la falta de remisión al usar aÍ>lo drogas antitiroideas o c1rugla. 

e) contraindicación de cirugía en pacientes con bocios que ocasionen 

síntomas compresivos. 

f) hipara.nsibilidad a los medicamantoa da acción ant1tiroidea. 

g) aunque aún no hay concen10, ae 1ugiere 1u admf.nlatracl6n an n1ilo1 

y adoleocantea al no haberae doc11111ntado probleua ter1togén1coa, carc1n~ 

génico• o leucemoginicoa hHta 1n la actualidad y por la r11pueata poco 

· aatiafactoria ~ drogas aatitiroid1aa y a cirugla. Se puada excluir la 

.,rbil:ld.ld quirúrs1ca con Htl procedimiento. 

h) aunque aa tema de di1cual6n, 11 recomiende en una 1ran parta de 

101 casoa, como medica•nto de prf.Mra elecc16n. Con doaia ralativaHnta 

.iavadas 1e controla rfpiclamente la tirotoxicolia, iniciindoae a corto 

placo tratalliuto 1uat1tutivo con bonionao tiroideaa para el manejo de 

h1potlro1diamo aacundar:lo (ver adelante). 

Las contraindicaciones abaolutae para el trataa:lento con iodo 1311 

son1 el embarazo o hiper11n1ibilidad al iodo. Es contraindicac16n relat! 

va para alsunoa autores au uao en la niñez y en la adoleac1ncia. 

Dosis: son muchos los esquemas propuestos para decidir la do118 da 

radioiodo a administrar. Ninguno de ellos ofrece alguna ventaja aobra 

los demás, y todos han fallado en 101rar el eutiroidiHO aoattnido. La 
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conducta más ampliamente aceptada es la de calcular los uCi de 140 a 200 

por gramo de tejido tiroideo .!'•timado.,. Los bocios grandes con hipertiro! 

di&mo grave necesitan uyor cantidad de 131¡ por su recambio más rápido. 

Ea la actualidad hay doa teadeaciaa en relación a la dosis de 131¡ 

l) prescribir dosis bajas (menor a 100 uCi por gramo de tejido calculado) 

con lo cual hay un bajo porcentaje de hipotiroidiomo en el primer año 

de observación, teniendo como inconveniente la tirotoxicosis persistente 

en un elevado número da pacientes, Por otro lado estudio a a largo plazo 

han ""atrado un Hcen10 progreoivo en la incidencia de hipotiroidismo 

alcanzandoae una ugnitud aildlar con el u10 de doaia elevadas. 2) adm! 

aietrando dalia alta• (u:ror da 10 .Ci total••) H logra a corto plazo 

control dal biparUroidiuo paro Uúlia H deaarrolla hipotiroidiamo q11e 

puada llapr bHta 8'1 da 90% an al priar aiio da ob1trvacióa, nac11itá! 

cloH 1uatitucUin,,bDl:&llllil ;cla, ·por. tiAll· 

Para evitar aucarbactñ da la tirotoalco1ia con al 131¡ ae acon•!. 

ja dar cll 1 a 3. Mlll pravio1 clrogaa antltlroideH y/o bata bloqueador, 

1uap1ndl,adolo1 3 dlae antia y contlauandolo1 24 hra. d11puéa hasta por 

8 Huaaa anta• da evaluar la r11pu1au. 

to.o ya 1aia1-1 la coaipllcaclón ala frecuenta H al hlpotiroldiamo 

tnprano y tardío; 1uoqu1 tablfn aa tandrlln en cuanta la crilia tlro1ó 

alca ( C: 1%); tlroiclitia y traquaitia poatradiación, rara vea hipopar! 

tlroldi- y (buta abara 110 confiruda total.anta) pro¡raai6n cll la 

o~ta1-patla~ 

Aproxiudaunta uaa cuarte parte de loa pacltlntll qua aon tTatadoa 

con 1311 por bocio difuao tóxico requieran do• o más doela para controlar 

la tirotoxicoaia. La eap11caci6n radica en la auaceptibilidad individual 

a la irradiación 'I a la velocidad dal rac:abio da radioiodo 111 la ¡1'11d.!! 

la tiroides que disminuye o facilita el daño celular• En algunos enfe:f 
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111DS se llega a necesitar hasta 4 a 6 dosis de 131¡, por resistencia al 

radiofármaco, ya que en la exposición a dosis bajas solo mueren las cél!! 

las senaiblH. 
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BOCIO DIFUSO TOXICO TRATADO CON 1311 
TREINTA A~OS DE EXPERIENCIA 

INTRODUCCION: 

El tratamiento con 131¡ para el bocio difuso tóxico (BDT) ha demostrado su 

eficacia y especificidad, teniendo como principal inconveniente el desat'r!!_ 

llo de hipotiroidismo. Durante los Últimos años en estudios retrospect:i-

vos ae ha identificado un incremento en la frecuencia de hipotiroidi1mo en 

los pacientes tratados con radioyodo, hecho que se ha tratado de explicar 

por varias razones: por una mayor sensibilidad de métodos de laboratorio 

para valorar la función tiroidea;debido a un myor contenido de yodo an la 

al1mentaci6n y con raaultados no del todo concluyantea, el uso mano• fr!_ 

cuente de drogas antltiroideael5-19,39,4Z,43. 

El Instituto Nacionel de la Nutrición Salvador Zubirán (INNSZ) ea uno de loa 

pioneroa al uti,J.izar al 131¡ en Mixico como otra aedids terap¡utica an la 

enfermedad da Grave a. El prHente eatudio analiza lae caractedaticaa y 

la avoluci6n de loa paciantes tratados durante un periodo de observación da 

30 añ.01. Comparuoa loa raeultados obtenidos, con otras aeriaa reportadas en 

Estados Unido• y en Europa. 

PACIENTES Y METODOS: 

En la CUnica de Tiroides del INNSZ (desde 1953 a 1983) en foru r1troapact! 

va se analizó el efecto terapéutico del 131¡ en 1178 pacientea con diaanó•t! 

co de bocio difuso t6xico. Se excluyeron del eatudio aquelloa paciantea qua 

tan[an cirugía tiroidea previa, loe de bocio nodlllar t6xico y loa que tuvi.! 

ron alguna neoplasia tiroidea. 

El an&liais estad(stico se realizó por el método actuarial y con 11 prueba de 

Mancel•Ha1naze1ZO, dividiéndose el grupo total de pacientaa por dlcada1 1 con 

par:!odo1 de observaci6n iniciales de un año y po1tarioraente con intervalo• 
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de dos años. 

Del grupo total, requirieron una dosis del radionúclido 856 pacientes 

(72.6%) y los restantes dos o más dosis. 

En las décadas de 1953-1963 se les administró una dosis de radioyodo a 273 

pacientes¡ de 1963-1973 a 364 y de 1973 a 1983 a 541. 

La edad promedio de los enfermos fue de 39.9 años, con límites de 14 a 88 

.años y la mayoría estuvo comprendida entre la cuarta y sexta décadas de la 

vida (Tabla 1, Fig. 1). Se observó un predominio del sexo femenino (970) 

sobre el masculino (208), con una relación de 4.6 a l. 

La dosis única promedio durante la primera década fue de 7 .1 ± 1. 75 mCi 

(equivalente a 262.7 MBq); en la segunda 6.3 ± 2.8 mCi (233.1 MBq) y en la 

tercera 8. 2 :!: 2 .6 aCi (303.4 l!Bq). La dosis de irradiación calculada en 

rads que recibieron los pacientes fue entre 5000 y 10000 (SO a 100 Grays). 

El tamaño y peso de la glándula tiroides se calculó exclusivamente por 

palpación y as!, el 16.6% tenían un peso calculado menor o igual a JO grs, 

la .. yor!a se eatimaron entre 31 a 60 grs. (62.2%) y el resto fueron bocios 

uyoru de 60 grs. (21. U). 

El seguimiento de los pacientes tratados se realizó de julio de 1953 hasta 

junio de 1983, por la CUnica de Tiroides del INNSZ. Los diagnósticos de 

bocio difuso tóxico como el de hipotiroidismo secundario al uso terapéutico del 

131¡, se llevaron a cabo sobre bases cl!nicas, captación de 131¡, gammagraf!a de 

tiroides y cuantificación hormonal. Inicialmente se determinó la función tiro! 

dea con yodo protéico y capt:ación de TJ por eritrocitos y posteriormente me!!.! 
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;tión de hormonas tiroideas por radioinmunoanálisis (RIA) 4 ¡iartir de 1974. 

Las dosis administradas variaron entre 140 a 190 uCi por gramo de tejido 

calculado y se determinó la cantidad en uCi en función de la intensidad 

de la tirotoxlcosis )'·de la captación de 131¡ a las 24 hrs, 

RESULTADOS: 

El análisis de nuestros resultados se enfocaron fundamentalmente hacia el 

conocimiento de la frecuencia de hipotiroidismo en forma global, desarro-

llado en 101 pacientea que recibieron una o varias dalia y su relaci6n 

con cada una de las d(cadas, De ésta manera en la primera década e1tudi~ 

da (1953-1963), loa pacientes que requirieron una o varia• doaia da radi,2_ 

yodo para el control del hipertiroidlamo fueron reapectivamente·:'.:.201 

(73.61) y 72 (26.4%)¡ an la segunda (1963-1973), 263 (72.JZ) y 101 (27.71), 

y an la tercera (1973-1983), 392 (72,5%) y 149 (27 .5%). En la1 tres díc!. 

daa hubo una pr~porci6n aeaejanto de pacientes que racib!eron una o varias 

dosis, Tabla 2. 

En loa pacientes tratadoa con dosis única de 1311, la frecuencia de hiP,2. 

tiroidismo en el primar año de . observaci6n ae elev6 aproxhadatunta aa 

un 50% de la primera a la segunda década, encontrándoae •• la tercara un 

increaento de mis de 300%, A loa 6 años del tratamiento 11 porceat:aje da 

h!potiroideoa en cada una de laa décadas fue de 19.6%, 39.4% y 55,6% rl!, 

pecUvamento. Tabla 3, 

En las décadas de 1963 a 1973 y de 1973 a 1983 se obaerv6 un :lncreunto 

notorio en la frecuencia de hipotlroidlsmo durante todo 11 tieapo de obH~ 

vaclón, a pesar de una dosis promedio de 131I muy similar con la pr:IMra 

década, Figura• 2,3, 4 y 6. 
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Analizando el periodo comprendido de 1980-1983, en que las dosis promedio 

fueron mayores (10.0 ± 2. 7 mCi), la incidencia de hipotiroidismo al año 

fue 53.19% y a los dos años 60.13%. Tabla 5, Figura 5. 

El incremento anual de hipotiroidismo después del primer año de observación 

fue de 1.6%, 3.9% y 2.8% respectivamente en cada una de las dé<:adas, con 

un tiempo de aeguimiento promedio de 6 años. En la tabla 4 se comparan 

la• dosis promedio en general con las recibidas por los pacientes que des~ 

rrollaron llixedeu al recibir dosis únicas. 

S61o do• pacitntH d11arrollaron cri•ia tirot6xica (0.16%), la que ae ruolvió 

con el trataaionto habitual. La 1111rtalidad relacionada directaMnte a la 

adaioiatraci6n dal radioyodo, .fua da cero. 

Loa pacialltH tratadoa COD doaia única, 11 dividieron ID doa arupoa: lol qua 

. racibiaron •noa o i¡ual e 6 aCi y úa da 6 aCi. Los re1ultado1 del tratnil.!!, 

to 11 enalbaron por el Mtodo actuarial y an cada una d1 111 dfcad11, Da loa 

dato1 obtenido• 11 obaarv6 una proporci6n da hipotiroidiallO ahilar para ambos 

1rupo1, aacapto an la dfcada de 1963-1973, an qua parad6jicamanta 101 p1ci•!!, 

tH qua .recibieron una do1ia mayor de 13lt tuvieron un porcentaje de hipot! 

roidi1W1 Mnor, como H ob11rva 1n la tabla 6. 

La fracu1ncia da hipotiroidilWI an loa pacienu1 •nora• da 40 año1 fue 118! 

r-nta aayor, an caaperaci61l can 101· uyaraa d• 40 ailo1. Llam le aunci6n 

la frecuencia u7or da anfano1 varonea an la i!ltiu dfcada, con une rala­

c15n fa•nino/uaculilla. aanor. Tablas 7 y 8. 

Lo1 pacient11 que requirieran afa de un• dolia para controlar la c!rotax! 

coaia fueron 322 (27. 3%) y 11 dbtribuyeran de acuardo,al nGMro de dal11 

adainiatrada1 ca... se obHrv• el tabla 9. El 79. U: de fa toa, necaait! 
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rCn •dosis y sólo un caso recibió cinco dosis, que sumaron un total de 

58 mCi. En cuanto a la cantidad de mCi de 131¡ utilizados en este grupo, 

la mayor parte estuvo entre 11 y 20 mCi como dosis total (67. 35) y únic.!! 

mente 23 casos ameritaron más de 30 mCi (7%). Tabla 10. 

Cursaron con hipotiroidismo transitorio 141 (16,4%) del grupo de dosis única 

y 55 ( 17%) de los que recibieron varias dosis, no incluyéndose éstos en 

el análisis del grupi de pacientes con hipotiroidismo. 

DISCUSION: 

El tratamiento del bocio difuso tóxico con radioyodo tiene las siguientes 

ventajas: es un iútodo seguro, fácil de administrar, económico y relativ.!! 

mente libre de efectos secundarios. El principal inconveniente es el 

desarrollo de hipotiroidismol5,21,23 Y 41, La aparición temprana de mix!_ 

dema se ha atribuído a la magnitud de la dosis administrada, reportándose 

hasta en más de 90% de los pacientes a los 6 meses, con el uso de dosis 

elevadas24. Cuando se utilizan dosis fijas de 15 mCi, se desarrolla mixed~ 

ma en el 58% de los caaos en los primeros 6 meses y 64% al año de observ.!! 

ci6n25, 

En el análisis de nuestra estadhtica, al dividir a los pacientes entre los 

que habían recibido dosis menores o iguales a 6 mCi y mayores de 6 mCi, 

observamos una frecuencia similar de hipotiroidismo, excepto de 1963-1973, 

en que, los que habían recibido dosis mayores tuvieron un menor porcentaje de 

hipotiroidismo, situación para la cual no tenemos una explicación satisfa~ 

toria. Contrariamente a lo observado por otros autores26-30, no encontr! 

mas mayor incidencia de mixedema en el grupo de pacientes que recibieron 

la dosis más elevadas de 131¡. Sin embargo de 1980 a 1983 las dosis ún! 

cas promedio de 131¡ fueron mayores, 10.0 ± 2.7 mCi, que en años previos 
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(Tabla 5), con una incidencia de hipotiroidismo de 53.19% al año y 

60.13%.a los dos años de observación. reflejándose el efecto de la 

magnitud de la dosis. 

La detección de hipotiroidismo después del tratamiento con 1311, depende 

en gran parte del tiempo de seguim.iento27-40. En esta revisión, encontr! 

llOS una incidencia acumulativa en todo el grupo del 64.6%, hasta 15 años 

deapués, con un incremento anual deapués del primer año, de 2.9%. Fig!! 

ra 6. En la literatura, estudios retrospectivos similares han encontrado 

incidencia acumulativa del 48% a 17 añoa27, 43% a 14 añoa28, más de 60% 

a 10 añoa21 y finalmente Holm reportó 74% despuée de 22 añoal5. Figura 

7. Como ae observa nuestros reaultados son similares a loa reportados 

previamente. 

En el primer año poaterior a la adainiatración de 131¡, ae caracteriza por un 

aocenao ripido en la incidencia de mixedema. Noaotroa encontramoa un 25.1% 

con doaia lloica promedio de 7 .1 mCt. Otro• autores como Glennon27 4% con 

~ 3 mCi, Hotm15 8% con 5 mCi, Dunn28 20% con 8 mC1, Burke22 31% con 9 mCi 

y Nofal21 41% con 10-18 aCi, se observó cierta relación entre la frecuencia 

de hipotiroidis110 y laa dosis administradas, Tabla 11. 

Al comparar loa resultado• del grupo c¡ue de11rrolló hipotiroidbma con dosis 

bajao, en la d'cada de 1953 a 1963 (8.25% al primer año de obaervación), 

i1te ea aillilar al 5% reportado por Gold1n29 y el 6% de Hagen30. Estas 

obeervaciones re1lizadas en épocas iguales dan resultados aproximados. El 

an,liaia de las décadae poateriorea han moatrado un incra•nto notorio en 

la incidencia de mixedema; 18.8% de 1963-1973 y 37.7% de 1973-1983 en el 

primer año de observación. Cunnienl8 y Hotml7 han encontrado reoultadoa 

semejantes. 

El incremento anual de hipotiroidismo después del priller año de obHrvación 
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reportado en la literatura. varía entre 1.7% hasta 6%-28. En nuestra 

serie éste fue dé' 2. 9%. Tabla 11. 

La mayor frecuencia de hipotiroidismo observada en las Últimas décadas se 

ha tratado de explicar por varios factores, en los que se incluyen los 

siguientes: edad, sexo, disposición de métodos de laboratorio más precisos, 

administración previa de drogas antitiroideas, origen autoinmune de la e!! 

fermedad de Graves, variación individual y un consumo mayor de yodo en la 

alimentación, que prolonga la vida media biológica de 131¡ (VMBl31I) de 

15.7 a 21.1 d!as, (un incremento de 34% en la VMB del 1311)19-21,47,48 y 52. 

El ascenso progresivo en la prevalencia de hipotiroidismo con el paso de 

los años independientemente de las dosis utilizadas, puede reflejar la 

historia natural de la enfermedad de Graves y/o la disminución de tejido 

folicular dañado directamente por la part!cula beta del 131¡, tanto a nivel 

de la membrana celular como en el núcleo. Es conocido también el deteri.2, 

ro progresivo en la funcián tiroidea por endarteritis y aumento de tejido 

fibroso intraglandular ocasionado por la irradiación50-51. 

Con los resultados obtenidos, el criterio terapéutico de la Cl!nicn de 

Tiroides del INNSZ es administrar una dosis alta de 131¡ (dosis promedio 

de 15 mCi), bu!'cando la remisión de la tirotoxicosis lo más rápido posible 

e iniciar oportunamente el tratamiento sustitutivo con hormonas tiroideas 

por el resto de la vida.. Esta conducta, es deseable especialmente en 

pacientes de alto riesgo por cursar con patología cardiovascular32-45-46, 

las cuales pueden desarrollar complicaciones graves a partir de un hipe! 

tiroidismo larvado, aún más si se tiene en cuenta el bajo índice de rem! 

sión, usando sólo drogas nntitiroideas (DAT)33. La remisión con DAT se 

obtiene en menos de 15% al año en comparación con el 60% o más con una sola 

dosis de 1311. Otros casos clínicos de aplicación electiva de 131! en 
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BDT son: pacientes con tirotoxicosis y con riesgo de desarrollar una ne~ 

plasia tiroidea (historia de irradiación externa en cabeza y cuello); 

cuando existe deseo de embarazo a corto plazo y hay que resolver definiti 

vamente el hipertiroidismo; la falta de remisión al usar solo DAT o cir~ 

gía; hipersensibili.¡ad a DAT o bien como terapéutica médica inicial. 

Al igual que otrosl7,18,31-33, observamos una mayor tendencia a desarrollar 

hipotiroidismo en los pacientes menores de 40 años (Tabla 7), debido pos! 

blemente a una mayor susceptibilidad a la irradiación. En la distribuci6n 

por edades, la proporción de pacientes mayores y menores de 40 años fue 

similar, El tamaño del bocio guardó una proporción semejante en cada una de 

las décadas, por lo que no lo consideramos factor de sesgo de los resultados. 

No fue posible analizar el uso de DAT en relación a la frecuencia de hipot.! 

roidismo, por no contar con información de todos los casos y por la variación 

entre dosis y tiempo de administración previo al uso de 1311. 

En nuestra experiencia y de acuerdo a lo informado en la literatura, no hemos 

encontrado mayor frecuencia de neoplasias tiroideasl6,49, lesiones de parat! 

roides ni leucemia34 después de la administración de 131¡-44. Ocasionalme.!! 

te se observó exacerbación de la tirotoxicosis y en s6lo dos casos en éste 

estudio se desarrolló tormenta tiroidea (0.16%). con mortalidad de cero. 

Para evitar la complicación mencionada, se deben administrar DAT y/o beta 

bloqueador por lo menos 3 meses previos al 131¡, suspendiéndolos 48-72 hrs. 

antes del tratamiento con radioyodo y continuando este esquema 48 a 72 

hrs. después, en algunos casos, hasta por 4 semnrias antes de valorar la 

remisión del BDT. 

En las diferentes décadas encontramos un porcentaje similar de pacientes 

que requirieron dos o más dosis de 1311, siendo en total, el 27 .3~. Otros 
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reportes consignan una prevalencia menor de hipertiroideos que ameritan una 

segunda dosis de radioyodo: 15% Goldsmith y col. y 8% Weise y col.24, 

Cuando se usan dosis (únicas) bajas de 131¡, más frecuentemente se requi! 

ren varias dosis de radio yodo para el control del hipertiroidismo, 

En el INNSZ la paciente más joven que ha recibido tratamiento con 131¡ 

por BDT, teni:a 14 años. Sin embargo, recientemente se ha utilizado con 

m&s frecuencia el 131¡ para tratamiento del bocio difuso tóxico en niños y 

dolescentes, siendo un gran número de ellos los que no han respondido a 

DAT o cirugfa35,53,54, El seguimiento a largo plazo en este grupo no ha 

mostrado un incremento de alteraciones genéticas, comparados con la pobl!!, 

ción general 36-37. La irradiación gonadal con el uso de 131I ss compar_! 

ble a la ocasionada por una radiografía simple y sin consecueñcias a la 

fertilidadl8, 

A diferencia de otras series, el snilisis del grupo estudiado se concentra 

sólo en pacientes adultos con bocio difuso tóxico, no intervenidos quirÚ! 

gicamente y sin haber administrado yoduros como tratamiento complementario. 
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TABLA l. DISTRIBUCION POR EDADES EN CADA UNA DE LAS DECADAS 

EDAD ( Af~os) 
<20 
21-30 
31-40 
41-50 
51-60 

>60 

1953-1963 . 
5 (2.4%> 

33 (16,4%) 
65 (32,3%) 
50 (24,8%) 
38 (18,9%) 
10 ( 4,9%) 

1963-1973 
l (Q,38Zl 

36 (13,6%) 

88 (33,4%) 
99 (37 .6%> 
30 m.m· 
9 ( 3.4%) 

1973-1983 
11 (2.8%) 

104 (26,5%) 
88 (22.4%> 

113 (28,8%) 
52 m.2%> 
24 ( 5,1%) 



TABLA 2, NUMERO DE PACIENTES TRATADOS CON DOSIS 
VARIAS DOSIS DE 131¡ 

UNICA O 

DOSIS UNICA VARIAS DOSIS TOTAL 
<No.%> mo.u 

1953-1963 201 (73,6) 72 (26.4) 273 
1963-1973 263 (72,3) 101 (27,7) 364 
1973-1983 392 (72,5) 149 (27,5) 541 

1953-1983 856 (72.6) 322 (27.3) 1178 
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TABLA 3. INCIDENCIA DE HIPOTIROIDISMO DESPUES DE TRATAMIENTO 
CON DOSIS UNICA DE 13U AL ARO Y A LOS SEIS AROS DE OBSERVACION 

<METODO ACTUARIAL) 

lER. ARO SEIS AROS 
% % 

1953-1963 10.00 19,61 * 
1963-1973 15.49 39,43* 
1973-1983 38,86 55,69* 

p <: 0.001 



TABLA 4. DOSIS UNICAS PROMEDIO DE 1311· ( + D.E. l EN MCI ADMINISTRADAS 
Al GRUPO TOTAL DE PACIENTES EN CADA -UNA DE LAS DECADAS Y EN 

AQUELLOS QUE DESARROLLARON HIPOTIROIDISMO 

1953-1963 

1963-1973 

1973-1983 

GLOBAL 
7 .1 !. 1.78 

6,3 !. 2.8 

8.2 !. 2.6 

H 1 POTI RO IDEOS 

6.9 !. 1.61 

5.9 !. 2.06 
8.5 !. 1.89 



TABLA 5, INCIDENCIA DE HIPOTIROIDISMO DESPUES DE 
TRATAMIENTO CON DOSIS UNICA DE 1311 AL ANO DE 

OBSERVACION (M~TODO ACTUARIAL) Y EN RELACION A 
LA DOSIS ADMINISTRADA 

DOSIS PROMEDIO lER, ARO 
MCI % 

1953-1963 7,1 .! 1.78 10.00· 

1963-1973 6.3 .! 2,8 15.49 
1973-1983 8,2 .! 2.6 38,86 
1980-1983 10.0 _!2,7 53, 19 
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TABLA 6. INCIDENCIA DE HIPOTIROIDISMO DE ACUERDO A LA DOSIS· ADMINISTRADA, 
PRIMER ANO DE OBSERVACICN Y CON DOSIS UNICA 

1953-1963 

1963-1973 

1973-1983 

(M~TODO ACTUARIAL) 

$6 MCI 
% 

8.25 

18.82 

37.77 

>6 MCI 
% 

9.05 

9.64 

39.45 
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TABLA 7 , INCIDENCIA DE HIPOTIROIDISMO EN MAYORES Y 
MENORES -DE 40 AROS DESPUES DE TRATAMIENTO 

CON 1311 AL ARO Y A LOS SEIS AROS DE OBSER 
VACION, !METODO ACTUARIAU, 

lER, A~O SEIS A~OS 
% % 

1953-1963S40 Af~os 11.6 29.4 
>40 AROS 8.9 25.1 

1963-1973 5110 AROS 15.l 58.8 
>40 AROS 12.9 54.2 

1973-1983 540 AROS 42.3 63.2 
>40 AROS 35.2 62.9 



TABLA g, BOCIO DIFUSO TOXICO TRATADO CON 1311 
HIPOTIROIDISMO EN PACIENTES QUE RECIBIERON DOSIS UNICAS 

1953-1963 
1963-1973 
1973-1983 

FEMENINO/MASCULINO 

26/3 
60/7 

127 /27 

RELACION 

8,6/1 
8,5/1 
Q,7/1 



TABLA 9, DOSIS TOTAL DE MCI QUE RECIBIERON AQUELLOS PACIENTES 
QUE AMERITARON 2 O MAS DOSIS DE 1311 EN CADA UNA DE LAS DECADAS 

0-10 11-20 21-30 31-40 41-50 51-60 MCI 
1953-1963 9 55 6 2 
1963-1973 15 71 12 2 1 
1973-1983 2 91 38 12 5 

1953-1983% 26(8,1) 217(67,3) 56(17 ,3) 16(4,9) 6(1.8) l(Q,3) 
... 
o 



TABLA 10,NUMERO DE PACIENTES TRATADOS CON DOS O MAS DOSIS DE 131¡ 
CANTIDAD DE DOSIS REQUERIDAS PARA EL CONTROL DEL HIPERTIROIDISMO 

N!2. o¡; 1:10~ IS m3-§~ 19fil:ll illH1 1º.IM.. _!_ 

2 59 85 113 257 79, l 

3 12 12 31 55 17,0 

~ 4 4 4 9 2.7 

5 o o 1.1 

72 101 149 322 



TABLA 11. BOCIO DIFUSO TOXICO TRATADO 
CON 1311 

AUTOR Dosis PORCENTAJE INCREMENTO ANUAL 
MCI DE H 1 POTI ROl DE HIPOTIROIDISMO 

DISMO DESPUtS DEL PRIMER 
Afio % 

GLENON 3 4 3 .4 

SMITH 3 12 o.o 
SMITH 5 14 3.5 
GREEN 5 9 2.7 
DUNN 8 20 1.7 
BELING 4-8 7.5 3.2 
BURKE 9 31 3.7 
CASSIDY 6-12 20 6,0 

MCGIRR 8-12 20 3,0 

HOFAL 10-18 41 2.8 

IHllSZ 7.1 25.1 2.9 
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FIGURA l. DISTRIBUCION POR EDADES EN CADA UNA 
DE LAS DECADAS 
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. FIGURA 2 

FRECUENCIA DE HIPOTIROIDISMO CON 
DOSIS Ufl!CA DE 1311 PARA BDT 

1953-1963 

1 2 4 6 8 10 

A~os DE OBSERVACIÓN 
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FIGURA 3 
FRECUENCIA DE HIPOTIROIDISMO CON 

DOSIS UN!CAS DE 131I PARA BDT 
1963-1973 
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A~os DE OBSERVACIÓN 
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FIGURA 5 

FRECUENCIA'ioE HIPOfIROIDÍSMOCciN 
nos 1 s UN 1 cAs ·oE:c 1311 PARA BDT 
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FIGURA 6 
FRECYENCIA DE HIPOTIROIDISMO CON 

DOSIS UNICAS DE 1311 PARA BDT 
1953 - 1983 
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FIGURA 7 

BOCIO DIFUSO TOXICO TRATADO CON 1311 
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