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RESUMEN

“Efectividad clinica y bioquimica del tratamiento con 'l en pacientes con
hipertiroidismo”

Introducciéon: EIl hipertiroidismo es un sindrome clinico caracterizado por
concentraciones elevadas de hormonas tiroideas, la dosis de **!I tiene ventajas en

términos de costo-beneficio.

Objetivo general: Evaluar la efectividad clinica y bioquimica del tratamiento con

131| en pacientes con hipertiroidismo.

Material y métodos: Es un estudio transversal descriptivo, que se llevé a cabo en
el Servicio de Medicina Nuclear de la UMAE Hospital de Especialidades CMN La
Raza, en pacientes con diagnostico de hipertiroidismo y tratamiento con
administracion de 31, en el periodo del 01 de abril del 2015 al 30 de marzo del
2020. Se analizaran datos con estadistica descriptiva, Chi cuadrado de Pearson, t
de student, en SPSS v23.

Resultados: Se analizaron 72 pacientes con hipertiroidismo tratados con 31, 82%
(59) del sexo femenino, edad promedio de 41 afios + 16.2 (rango de 13 a 79
afos), con etiologia por Bocio Toéxico Difuso (76%) y Enfermedad de Graves
(18%). La mediana de la dosis de **!| fue de 20 miliCuries (rango de 10 a 29.9
mCi). A los 6 meses se aprecido disminucién de las manifestaciones clinicas,
aumento de peso y TSH en forma significativa (p< 0.0001). Al final 41 pacientes
fueron diagnosticados con eutiroidismo (56.94%), 30 de hipotiroidismo (41.66%) y
1 con hipertiroidismo (1.38%).

Conclusiones: La administracion de 20-29.9 mCi de **'| para tratamiento de
patologia tiroidea benigna es la dosis 6ptima, llevando un tratamiento con menor

exposicion a la radiacion sin presentar efectos secundarios.

Palabras clave: yodo'®, hipertiroidismo, efectividad del tratamiento.



ABSTRACT

"Clinical and biochemical effectiveness of '®!| treatment in patients with
hyperthyroidism"

Introduction: Hyperthyroidism is a clinical syndrome characterized by high
concentrations of thyroid hormones, the dose of **!| has advantages in terms of

cost-benefit.

General objective: To evaluate the clinical and biochemical effectiveness of **!|

treatment in patients with hyperthyroidism.

Material and methods: It is an analytical cross-sectional study, which will be
carried out in the Nuclear Medicine Service of the UMAE Hospital de
Especialidades CMN La Raza, in patients with a diagnosis of hyperthyroidism and
treatment with administration of **!1, in the period 01 April 2015 to March 30, 2020.
Data will be analyzed with descriptive statistics, Pearson's Chi square, student's t,
in SPSS v23.

Results: Seventy-two patients with hyperthyroidism treated with 1311 were
analyzed, 82% (59) female, mean age 41 + 16.2 years (range 13 to 79 years), with
etiology due to Diffuse Toxic Goiter (76%) and Serious (18%). The median 1131
dose was 20 milliCuries (range 10 to 29.9 mCi). At 6 months there was a
significant decrease in clinical manifestations, weight gain and TSH (p <0.0001). In
the end, 41 patients were diagnosed with euthyroidism (56.94%), 30 with
hypothyroidism (41.66%) and 1 with hyperthyroidism (1.38%).

Conclusions: The administration of 20-29.9 mCi **!| for the treatment of benign
thyroid diseases is the optimal dose, without secondary effects.

Key words: lodine®!, hyperthyroidism, treatment effectiveness.



INTRODUCCION

El hipertiroidismo se define como el aumento especifico en la sintesis y secrecion
de hormonas por parte de la glandula tiroides. El cual se caracteriza por una
cantidad excesiva de triyodotironina (T3) y/o tiroxina (T4) en el organismo,
causada por el exceso de produccion de un anticuerpo contra el receptor de la
hormona estimulante de tiroides (TSH). Teniendo impacto en el funcionamiento
cerebral, metabdlico, gastrointestinal, esquelético, contractilidad cardiaca,
resistencia vascular sistémica, presion sanguinea, entre otros. Por otro lado, la
tirotoxicosis se refiere a un estado clinico que resulta de una accidn
inadecuadamente alta de la hormona tiroidea en los tejidos, generalmente debido

a los niveles inapropiadamente altos de la hormona tiroidea.?

La causa mas comun es la enfermedad de Graves-Basedow en un 70%, seguida
del bocio multinodular toxico en areas con aporte normal de yodo y el nédulo
solitario hiperfuncionante representan la etiologia de este padecimiento.® La
tiroiditis subaguda autoinmune, los tumores que secretan tirotropina (TSH) y la
disfuncién tiroidea inducida por farmacos, son causas reconocidas. Las menos
frecuentes, como el struma ovarii, los tumores secretores de TSH, coriocarcinoma
y la tirotoxicosis inducida por amiodarona, se asocia con cambios en las pruebas
de funcion tiroidea. La tirotoxicosis secundaria a la produccién de gonadotrofina
coriénica humana (GCH) por tumores de células germinales, asi como a la
enfermedad trofoblastica gestacional, son de presentacion excepcional. Algunos
factores pueden influir en su manifestacion, como el tabaquismo, el consumo en

exceso de yodo en la dieta y el estrés.**

La patologia tiroidea es frecuente en el embarazo, con cifras de prevalencia que
dependen de los valores hormonales normales utilizados como referencia y de las
poblaciones estudiadas.® La causa es debido a la infilracién de células T
especificas de antigeno tiroideo en tejidos que expresan el receptor de la hormona
estimulante de la tiroides (TSH-R). Los autoanticuerpos estimulantes activan la

TSH-R que conlleva a hiperplasia tiroidea, produccién y secrecion no regulada de



hormonas tiroideas, esto debido a la pérdida de inmunotolerancia con el desarrollo
de autoanticuerpos que estimulan el receptor de TSH de las células foliculares,
que tiene implicacion directa en la inmunoglobulina estimulante del tiroides (TSI).’

La prevalencia de hipertiroidismo clinico varia de 0.2% a 1.3% en las diversas
partes del mundo donde la ingesta de yodo es suficiente.® En Europa la
prevalencia de hipertiroidismo es de 0.8% y en Estados Unidos es de 1.3%.%%
Con base en el estudio y recopilacion de Chaves en 2018 en el caso de la
enfermedad subclinica se conoce una prevalencia global de 13%, siendo el menos
frecuente el hipertiroidismo subclinico, entre 0.5 y 2.3%. En Latinoamérica la
prevalencia de la disfuncion tiroidea varia segun la edad, la raza y el sexo, siendo
mas frecuente en las mujeres que en los hombres. Se evidencian cifras de 2.2%
de hipertiroidismo mientras que la prevalencia de hipertiroidismo subclinico es
3.9%.""

En cuanto al cuadro clinico segun el estudio de Goichot et al en 2016 los
pacientes presentaron palpitaciones (80%), taquicardia (78%), sintomas
gastrointestinales (32%), pérdida de peso (70%), alteraciones del suefio (43%) y
bocio (34%)."® Segln Velazquez (2015) en un estudio realizado en Colombia los
pacientes en cuanto a su estado general presentaron un aspecto con excitabilidad
(5.6%), fatiga (27.8%), agitacion (5.6%), adinamia (16.7%), intolerancia al frio
(16.7%), bocio (38.9%), insomnio (11.1%) e hipersomnia (5.6%), temblor (16.7%).
Al presentar un transito intestinal acelerado, los pacientes del estudio referido
presentaron diarrea en un 11.1%, asi como pérdida de peso en un 22.2%.
También se reportan otras manifestaciones clinicas como bocio (38.9%),
taquicardia (27.8%), cefalea (33.3%), exoftalmos (27.8%), aumento de la tension
arterial (11.1%), pérdida de cabello (5.6%), pudiendo estar también presentes el
prurito, mixedema, ansiedad, entre otras. Los antecedentes personales en los
pacientes fueron hipertension arterial, diabetes mellitus y osteoporosis. Estas
manifestaciones clinicas son secundarias a la hiperestimulacion adrenérgica,

principalmente.*



El diagndstico se apoya con la determinacion de TSH y los niveles séricos de las
hormonas tiroideas, cuando existe la sospecha de hipertiroidismo. En general los
niveles de TSH se encuentran suprimidos en el hipertiroidismo, debido a la accién
inhibidora de las hormonas tiroideas sobre la célula tirotropa hipofisiaria, excepto
en los casos en que la hiperfuncion se debe a la secrecion de TSH por la hipdfisis.
Los pacientes con hipertiroidismo virtualmente siempre presentan un valor de TSH
inferior al normal. Los valores quedan incluidos en dos categorias: los
comprendidos entre el limite inferior de normalidad y 0,1 mU/I, y los inferiores a 0,1
mU/l. Las personas de la primera categoria son a menudo asintomaticas
(hipertiroidismo subclinico), mientras que las de la segunda suelen presentar
tirotoxicosis sintomatica y elevacion significativa de la T4 libre. Para su
confirmaciéon diagndstica requiere la determinacion de T4 libre. La concentracion
de T3 suele elevarse en el hipertiroidismo. Su determinacién complementa la
informacion proporcionada por la T4 libre y podria ser solicitada en los casos que
la T4 fuese normal y se mantuviese la sospecha de hiperfuncién tiroidea.™

Se dispone de pruebas auxiliares como o el gammagrama tiroideo o la ecografia
Doppler, utiles en el diagnéstico diferencial. En el caso de la gammagrafia se
realiza mediante la captacion por la tiroides de yodo radioactivo, en donde se
valora el aclaramiento de una dosis de yodo 131 (**!), midiendo la captacién del
mimso o con tecnecio en forma de pertecnetato (*°*"Tc-TcOy), siendo una prueba
atil para el diagnostico del bocio multinodular, adenoma toxico hiperfuncionante y
su diferenciaciéon de la enfermedad de Graves. En el caso de bocio multinodular
hiperfuncionante, la imagen gammagrafica muestra una captacién muy irregular
con multiples nddulos en diversos estados funcionales siendo calientes, templados
o frios. En el adenoma toxico, el radiotrazador se acumula en un solo nédulo que
suprime el resto de la glandula, mientras que en la enfermedad de Graves la
captaciéon es homogénea y difusa en una tiroides globalmente aumentada de
tamafio. En el caso de la ecografia, esta tiene ventajas importantes si existe

contraindicacion para realizar la gammagrafia (ver anexo 2).*0172



El gammagrama también es util en el diagnostico diferencial para la tiroiditis
subaguda, al observar una reduccion de la captacion de yodo radiactivo (1-3%)
durante la fase de hipertiroidismo. En pacientes con una clinica tipica, esta prueba
puede ser omitida y monitorizarse la funcion tiroidea. La gammagrafia con yodo
radiactivo o con tecnecio esta indicada cuando el diagnostico es dudoso, excepto
en el embarazo. Una prueba complementaria valiosa para el diagndstico es la
determinacion de niveles de anticuerpos del receptor de TSH (TSHRADb), que
habitualmente se hallan elevados en la enfermedad de Graves. El abordaje
diagnéstico debe ser personalizado.*®*°

En cuanto a las opciones del tratamiento se tienen al menos tres: quirdrgico
(tiroidectomia), tratamiento farmacologico (pudiendo ser sintomatico con beta-
bloqueadores o calcio antagonistas, o farmacos antitiroideos como las tionamidas)
y el tratamiento con yodo 131 (**!). Con base en la guia de practica clinica sobre
tratamiento de enfermedad de Graves en México con tionamidas via oral (VO),
indica tres opciones con una dosis inicial (DI) y una de mantenimiento (DM);
propiltiouracilo (DI de 50 a 150 mg 3 veces al dia VO, DM de 50 mg VO una toma
cada 8 hrs.); metimazol (DI de 10-20 mg VO una sola toma por 6 meses, DM de 5-
10 mg VO una sola toma de 12-24 meses) o carbimazol (20-40 mg VO por dia). El
tratamiento quirdrgico se elige cuando existe falta de respuesta al tratamiento con
tionamidas, o en caso de alergia a las mismas. El tratamiento mediante **!| se
basa en la captacion por las células tiroideas, donde la radiacion B emanada de su
desintegracién produce un efecto de lesién celular, con la consiguiente reduccion
de la cantidad de tejido tiroideo funcionante. Cabe resaltar que el tratamiento con
1311 es relativamente seguro y no presenta las complicaciones tipicas del
tratamiento quirdrgico, como paralisis de las cuerdas vocales o hipoparatiroidismo.
Se debe suspender tratamiento antitiroideo de 3 a 5 dias antes de la

administracion (ver anexo 3).%°

La eleccion del tipo de tratamiento se realiza con base en la causa subyacente. El
tratamiento mediante **!l en la enfermedad de Graves (EG), bocio multinodular
toxico (BMT) y adenoma toxico (AT) suele ser bien tolerado y con escasos efectos
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secundarios. La dosis es calculada en milicuries (mCi), en la EG la dosis habitual
oscila de 10-15 mCi, mientras que para el BMT 30 mCi y para el AT 10-20 mCi. Es
una opcién viable con un muy alto porcentaje de efectividad (ver anexo 4).?! La
dosis maxima con ** son 29.9 milicuries (mCi) = 1106.3 megabequereles (MBq).
Existen otras formas de determinar la dosis de *®!| para el tratamiento del
hipertiroidismo por EG, una es la siguiente formula: 80 a 200 mcCi **!l x peso
tiroideo estimado en gramos y el resultado se divide entre la captacién del yodo
radioactivo a las 24 horas. Otra opcién para el calculo de dosis es la evaluacion
del volumen tiroideo mediante ultrasonido o la utilizacion de gammagramas
repetidos para precisar la vida media del **!. La dosis fija puede ser de 10 mCi
resultando en hipotiroidismo en 69% de los casos a un afio, o de 15 mCi
generando hipotiroidismo en 75% a seis meses. Su administracién es sencilla y su

eficacia en el tratamiento del hipertiroidismo es alta.?

En un estudio realizado por Ding et al en 2015 fue evaluada la eficacia del

1311 donde fueron tratados 345 pacientes con hipertiroidismo

tratamiento con
severo refractario sin tratamiento previo con farmacos antitiroideos, segun las
caracteristicas clinicas de cada caso. En este estudio fue alcanzada una tasa de
curacion general del 82%, la tasa de remision completa general fue del 4,4% vy la
tasa de remisién incompleta fue del 13,6%. No se produjo fracaso terapéutico.
Tampoco se observdé empeoramiento de la condicion de los pacientes con

tormenta tiroidea después de la terapia con 3.

lSlI
)

De los 345 pacientes, 156
experimentaron hipotiroidismo inducido por llevando al eutiroidismo con la

terapia de reemplazo de levotiroxina adecuada.”

En otro estudio que fue realizado por Beslic et al en 2017 se incluyeron 100
pacientes que habian recibido tratamiento con yodo radiactivo previamente,
dandoles seguimiento de tres afios después del tratamiento, la incidencia de
hipotiroidismo en pacientes con EG fue del 89,5%, en la presentacién de bocio
toxico difuso del 50%, con AT del 26,8% y con BMT del 57,1%. El hipotiroidismo
en pacientes con bocio difuso, EG y AT se desarrollé principalmente después del

10



tratamiento con **!| con una dosis de 10.1-15 mCi, y en pacientes con BTM

después del tratamiento 15.1-20 mCi de *3'1.%

En comparativa, en un estudio que fue realizado por Wong et al en 2016, que
incluyé 316 pacientes con hipertiroidismo por EG (femeninos 238: masculinos 78,
edad media 42,1 £ 16 afos, rango 4-94 afios). En donde 179 pacientes (56,6%)
no tuvieron intervencion terapéutica previa, 6 pacientes tuvieron cirugia tiroidea
previa, y 131 (41,5%) habian sido tratados con farmacos antitiroideos. Les fue
administrada una dosis de **'| con un rango de 5 a 70 mCi (dosis media = 18,1
mCi). El éxito en el tratamiento se obtuvo después de una sola administracion
terapéutica de la actividad del **!| en 295 de 316 (93.3%) pacientes. En pacientes
con hipertiroidismo persistente, el fracaso del tratamiento con **!| se documenté en
solo 16 pacientes (76,2%), a menos de un afio después de la administracion del
1311 y en 5 pacientes (23,8%) a mas de un afio después del tratamiento inicial
(fracaso tardio).?

Como antecedente importante en México fue realizado un estudio por Hernandez
et al en 2001, donde fueron evaluados 226 pacientes con hipertiroidismo
secundario a bocio toxico difuso, en el cual se analizdé la eficacia de la
administracién de una dosis tnica de I, calculada de acuerdo con el tamafio de
la glandula por palpacion y por la concentracion de triyodotironina sérica (T3). Se
dividieron los pacientes en tres grupos: grupo I, con bocio <40 gy T3 <400 ng/dL,
que recibié 10 mCi de **!1; grupo Il, con bocio entre 20 a 60 g y T3 de 400 a 600
ng/dL, que recibié 20 mCi de ***1 y, por ultimo, el grupo I, con bocio > 60 gy T3 >

1311 El tratamiento fue eficaz en 224

600 ng/dL, mismo que recibi6 30 mCi de
pacientes, es decir en el 99.1% de los casos, se observé resolucion del
hipertiroidismo en un promedio de 3.54 meses e hipotiroidismo en el 100% de los

pacientes al cabo de 18 meses.?®

Es importante mencionar que pueden existir factores que influyan en la respuesta
al tratamiento con **!|, Tabuenca et al en 2017 en un estudio de 108 pacientes (67

con bocio multinodular y 41 con nédulo toxico autbnomo) con un seguimiento de 2
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afios concluyo que las tasas de fracaso terapéutico fueron bajas en su poblacion.
Sin embargo, entre los pacientes con bocio multinodular el sexo masculino, la
presencia de autoinmunidad y la toma previa de antitiroideos son factores
predictores de fracaso terapéutico.?’ En otro estudio realizado por Plazynka et al
en 2020 concluyo que el consumo de cigarrillos disminuye la eficacia de la terapia

con **!| en pacientes con EG.?®

En cuanto al tratamiento con **!| en pacientes pediatricos para la EG esté indicado
en mayores diez afios, donde es efectivo en la mayoria de los casos y condiciona
hipotiroidismo permanente entre 2-4 meses después, requiriendo tratamiento
sustitutivo con levotiroxina. La dosis utilizada en general oscila entre 10-15 mCi.*®
Los escasos estudios en poblacién pediatrica no parecen indicar una mayor

incidencia de patologia derivada del uso de

(cancer de tiroides,
malformaciones congénitas) a las dosis empleadas en pediatria. En los pacientes
mayores de cinco afos y menores de diez afios (solo el 10% de los afectos de
EG), es preferible prolongar el tratamiento farmacolégico hasta alcanzar la edad

l3l|
)

aconsejada para el tratamiento con en caso de buena tolerancia a los

mismos.*°

Entre algunos efectos secundarios se encuentra el aumento del grosor de la intima
media carotidea (IMC), Sanal et al en 2015 realizaron un estudio en donde
concluyeron que el tratamiento con 3| contribuye al proceso aterosclerético al
aumentar el grosor medio de IM, probablemente a dosis mas altas de tratamiento.
Por lo cual consideraron que seria adecuado calcular con precision el rango de
dosis de ! en el hipertiroidismo, y evaluar el grosor de la arteria carétida con una
ecografia después del tratamiento.*! Debido a que el **!| se acumula en Ia tiroides
fetal, su administracion durante el embarazo puede causar hipotiroidismo severo y
potencialmente irreversible en los recién nacidos, con el consiguiente retraso
mental por lo que esta contraindicado durante todo el embarazo, la lactancia y la
concepcion la cual debe posponerse al menos hasta 6 meses después de la
terapia.®?,*® Teniendo como contraindicacién absoluta el cancer de tiroides y los

pacientes que no pueden cumplir con las pautas de seguridad radiolégica.?
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MATERIAL Y METODOS

Objetivo: Evaluar la efectividad clinica y bioquimica de la terapia con yodo
radioactivo en pacientes con hipertiroidismo.

Disefo: Estudio retrospectivo, observacional transversal descriptivo.

El estudio se llevd a cabo en el servicio de medicina nuclear de la UMAE Hospital
de Especialidades CMN La Raza. En Pacientes derechohabientes con
hipertiroidismo que recibieron terapia via oral con **!I. Del 01 de abril del 2015 al
30 de marzo del 2020.

Criterios de inclusioén:

Pacientes mayores de 18 afios, que hayan recibido tratamiento con ***| menor a
29.9 mCi (primera dosis), con diagndstico clinico de hipertiroidismo causado por:
enfermedad de graves Basedow, bocio multinodular no toxico, adenoma toxico,
bocio toxico difuso, nodulo tiroideo hiperfuncionante, nédulo auténomo, que
cuenten con expediente clinico completo, asi como con perfil bioquimico tiroideo

inicial y de control a las 8 semanas y a 6 meses del tratamiento.

Criterios de exclusion:
Haber recibido dosis previas de **!1, presentar hipertiroidismo subclinico, tiroiditis
subaguda, tiroiditis postparto, pacientes con hipertiroidismo central, que se

encuentren en periodo de lactancia materna o embarazo.

Criterios de eliminacion:

Expediente clinico incompleto o no haber acudido a sus citas de control.

Descripcién general del estudio:

Se solicité al archivo los expedientes para su revision de pacientes tratados con
131| debido a hipertiroidismo por multiples causas (antecedentes de la enfermedad
de graves Basedow, bocio toxico difuso, tirotoxicosis, bocio multinodular), que

hayan sido referidos al servicio de medicina nuclear para recibir tratamiento con
131|

13



En primer lugar, se determind la idoneidad de los sujetos de acuerdo con los
criterios establecidos de seleccion para ser incluidos al protocolo. Se tomé en
consideracion los signos y sintomas, ademas de antecedentes clinicos y
resultados del perfil bioquimico de los pacientes que recibieron tratamiento con 3|
en periodo referido, en la UMAE Dr. Antonio Fraga Mouret del Centro Médico
Nacional la Raza. Se registraron los resultados en una hoja de recoleccion de
datos y posteriormente se realizé un analisis de los resultados obtenidos del

estudio y un reporte final.
Analisis estadistico

El andlisis descriptivo se realiz6 usando como medidas centrales y de dispersion
la media, mediana y desviacion estandar (DE), después de comprobar la
normalidad de los grupos mediante el test de Kolmogorov-Smirnov o Shapiro Wilk
la comparacion de medias entre variables con dos categorias en funcion de la
naturaleza de las variables categéricas fue mediante el test de Chi2 de Pearson
y/lo el test de exacta de Fisher y el test de t de Student para las variables
cuantitativas. Con un nivel de significacion de < 0.05, con intervalos de confianza
del 95 % (IC 95 %). El procedimiento estadistico fue en el programa Statistical
Package for the Social Sciences (SPSS Chicago, IL, EE. UU.) V. 23.
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RESULTADOS

Se estudiaron 72 pacientes con diagndstico de hipertiroidismo y tratados con

administracion de *!1, en el periodo del 09 de enero del 2016 al 26 de octubre del

2020, la mayoria de los pacientes (68%) se presentaron durante los meses de

marzo a mayo. El 82% (59) son del sexo femenino, la edad promedio de 41 afios +
16.2 (rango de 13 a 79 afnos), el 45% tiene de 31 a 50 afios de edad (tabla 1y

grafico 1).

Tabla 1. Sexo, edad y mes de captacion de los pacientes

Variables

Sexo
Femenino
Masculino
Edad (afios)
11a 20
21a30
31a40
41 a 50
51 a 60
61a70
71 a80
Mes
Enero
Febrero
Marzo
Abril
Mayo
Agosto
Septiembre
Octubre

Frecuencia

59
13

%

82
18

11
18
21
24
13
10
4

10
3
17
26
25
4
4
11

15



Gréfico 1. Edad de los pacientes con hipertiroidismo.
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La causa mas frecuente del hipertiroidismo, tanto en hombres como mujeres, se
debié a Bocio Toxico Difuso (76%) y el 18% a Enfermedad de Graves (Tabla 2 y
grafico 2).

Tabla 2. Diagnéstico Etiolégico.

Etiologia Mujeres Hombres Total

Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%)

Bocio Multinodular Toxico 2 (3) - 2 (3)
Bocio Téxico Difuso 43 (73) 12 (92) 55 (76)
Enfermedad de Graves 12 (20) 1(8) 13 (18)
No6dulo Tiroideo Hiperfuncionante 1(2) - 1(2)
Tiroiditis de Hashimoto 1(2) - 1(1)
Total 59 (100) 13 (100) 72 (100)
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Grafico 2. Diagndstico Etiolégico.
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Tabaquismo y Medicamentos

El 31% (22) de los pacientes fumaban, de los cuales 12 eran mujeres, se observo
diferencia en la frecuencia de tabaquismo entre hombres y mujeres (p < 0.001). El
85% (61) de los pacientes tomaba propanolol, al 58% (42) se le prescribié
prednisona y el 90% (65) tomaba tiamazol, no se aprecié diferencia entre hombres

y mujeres en la prescripcion de estos medicamentos (tabla 3).

Tabla 3. Tabaquismo y Medicamentos.

Variable Si No p
Frecuencia % Frecuencia %
Tabaquismo 22 (31) 50 (69)
Hombres 10 (45) 3 (6) <0.001
Mujeres 12 (55) 47 (94)
Propanolol 61 (85) 11 (15)
Hombres 12 (20) 1 (9) 0.36
Mujeres 49 (80) 10 (91)
Prednisona 42 (58) 30 (42)
Hombres 7 a7 6 (20) 0.72
Mujeres 35 (83) 24 (80)
Tiamazol 65 (90) 7 (20)
Hombres 13 (20) - - 0.23
Mujeres 52 (80) 7 (100)
Fisher y x°.
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Los pacientes con Bocio Toxico Difuso tomaban prednisona (31), tiamazol (50) y
propanolol (48). Los pacientes con Enfermedad de Graves, 10 tenian prescrito

propanolol y prednisona, y 12 tiamazol (Tabla 4).

Tabla 4. Diagnadstico y prescripcion de farmacos.

Prednisona Tiamazol Propanolol
Diagnostico Etiologico
No. (%) No. (%) No. (%)
Bocio Multinodular Toxico 1(2) 2 (3) 2 (3)
Bocio Toxico Difuso 31 (74) 50 (77) 48 (79)
Enfermedad de Graves 10 (24) 12 (18) 10 (16)
No6dulo Tiroideo Hiperfuncionante - 1(2) 1(2)
Tiroiditis de Hashimoto - - -
Total 42 (100) 65 (100) 61 (100)

Dosis de Yodo 131

La mediana de la dosis de Yodo 131 aplicada fue de 20 milicuries, con un rango
de 10 a 29.9 mCi (mediana de 740 megabequereles, rango de 370 a 1106.3), al
33% de los pacientes se les aplic6 29.9 mCi (1106.3 MBq). Ver tabla 5 y grafico 3.

Tabla 5. Dosis yodo 131 en milicuries.

Dosis Frecuencia %
10 6 8
15 8 11
20 23 32
25 10 14
29 1 1

29.9 24 33
Total 72 100
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Gréfico 3. Dosis de yodo 131.

No. 24

20 A

15 A

10 - 8

10 | 15 | 20 | 25 | 29 | 29.9

mCi
Veinte pacientes con Bocio Toxico Difuso, 3 con Enfermedad de Graves y 1 con
Noédulo Tiroideo Hiperfuncionante, recibieron 20 mCi de lodo 131. Dosis de 29 mCi
de 1'*!, se aplicaron a un paciente con Bocio Multinodular Téxico, a 18 con Bocio
Toxico Difuso y 5 con Enfermedad de Graves (tabla 6). A 17 pacientes con bocio

|131

se les aplic6 20 mCi de y a 20 pacientes la dosis fue de 29.9 (tabla 7).

Tabla 6. Diagndstico y dosis de yodo 131.

Dosis en mCi Total
Diagnostico Etiologico

10 15 20 25 29 299

Bocio Multinodular Téxico 1 - - - - 1 2
Bocio Toxico Difuso 4 5 19 9 - 18 55
Enfermedad de Graves 1 2 3 1 1 5 13
Nédulo Tiroideo Hiperfuncionante - - 1 - - - 1
Tiroiditis de Hashimoto - 1 - - - - 1

Total 6 8 23 10 1 24 72
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Tabla 7. Dosis de yodo 131 y Bocio.

Dosis de mCi

10
15
20
25
29
29.9

Total

Bocio Total

No Si

- 6 6

4 4 8

6 17 23

1 9 10

0 1 1

4 20 24
15 57 72

Sighos y Sintomas

De las manifestaciones clinicas se aprecié disminucién de: bocio, temblores,

orbitopatia, taquicardia, sintomas gastrointestinales, trastornos del suefio y de la

intolerancia al calor en forma significativa (p< 0.0001), excepto de la intolerancia al
frio (p = 0.56). (Ver gréficos 4 a 6 y tabla 8).

Grafico 4. Manifestaciones clinicas: bocio, temblor y orbitopatia.
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Grafico 5. Manifestaciones clinicas:

trastornos del suefio.

60

50

40

Frecuencia

30

20

10

=== Taquicardia ==@= Sintomas Gastrointestinales

Inicial 3 meses 6 meses

Tiempo

=-=t)--Trastornos del Suefio

taquicardia, sintomas gastrointestinales y

Grafico 6. Manifestaciones clinicas: fatiga, intolerancia al frio e intolerancia al

calor.
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Tabla 8. Manifestaciones Clinicas.

Signos y Inicial
Sintomas Frecuencia (%)
Bocio

No 15 (21)
Si 57 (79)
Temblores

No 10 (14)
Si 62 (86)
Orbitopatia

No 29 (40)
Si 43 (60)
Taquicardia

No 17 (24)
Si 55 (76)
Sintomas Gastrointestinales
No 23 (32)
Si 49 (68)
Trastornos del Suefio

No 21 (29)
Si 51 (71)
Fatiga

No 20 (28)
Si 52 (72)
Intolerancia al Frio

No 66 (92)
Si 6 (8)
Intolerancia al Calor

No 23 (32)
Si 49 (68)

*Prueba Q de Cochran

3 meses

Frecuencia

34
38

57
15

51
21

60
12

64
8

60
12

61
11

69
3

68

(%)

(47)
(53)

(79)
(21)

(71)
(29)

(83)
(17)

(89)
(11)

(83)
(17)

(85)
(15)

(96)
(4)

(94)
(6)

6 meses
Frecuencia (%)
63 (87.5)
9 (12.5)
70 (97)
2 (3)
64 (89)
8 (11)
69 (96)
3 (4)
68 (94)
4 (6)
68 (94)
4 (6)
64 (89)
8 (11)
67 (93)
5 (7)
70 (97)
2 3)

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

<0.0001

0.558

<0.0001
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Peso

El promedio del peso al inicio fue de 63.8 Kg = 12 DE, a los 3 meses de 66 Kg *
12.3 DE y a los 6 meses de 68 Kg + 11.8 DE (tabla 9 y gréfico 7). Cinco pacientes
no tuvieron cambios en el peso inicial y a los 6 meses, uno disminuyo6 3.5 kg, y 66
pacientes aumentaron de peso (53 mujeres y los 13 hombres), como se aprecia en
la tabla 10. La mediana de los que aumentaron de peso fue de 4.5 kg, con un
rango de 0.5 a 20 kg (grafico 8). Si hubo una diferencia significativa en la
modificacion de peso del inicio a los 6 meses (p < 0.0001), y es diferente el

aumento de peso entre hombres y mujeres (p < 0.0001).

Tabla 9. Peso en kilogramos, a través del tiempo de estudio.

Peso (Kg) Inicial 3 meses 6 meses

Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%)

36 - 40 1 (1) 1 (1) - -
41 - 45 4 (6) 1 1) 1 1)
46 - 50 4 (6) 5 ) 5 (7)
51 - 55 9 (13) 6 (8) 2 ©)
56 - 60 13 (18) 15 (21) 5 (7)
61 - 65 13 (18) 12 (17) 16 (22)
66 - 70 9 (13) 7 (10) 14 (19)
71-175 8 (11) 10 (14) 11 (15)
76 - 80 4 (6) 5 (7) 8 (11)
81 -85 4 (6) 3 (4) 5 @)
86 - 90 1 1) 5 (7) 4 (6)
91-95 1 1) 1 1) - -
101 - 105 1 1) 1 (1) = -
111 -115 = = = = (1) 1)
Total 72 100 72 100 72 100
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Grafico 7. Peso inicial, a los 3 y 6 meses.
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Tabla 10. Modificacion en el peso en kilogramos a través del tiempo de estudio.

Peso (Kg) Mujeres Hombres Total
Frecuencia (%) Frecuencia (%) Frecuencia (%)
Sin cambios 5(7) - 5(7)
Disminucion
3.5 1(1) - 1(1)
Aumento
05-1 5(7) - 5(7)
1.1-2 7 (10) 2(3) 9(13)
2.1-3 8 (11) 2 (3) 10 (14)
3.1-4 4 (6) 2(3) 6 (8)
41-5 9 (13) 34 12 (17)
51-6 4 (6) 1(1) 5(7)
6.1-7 4 (6) - 4 (6)
7.1-8 3(4) - 34
8.1-9 1(1) 3(4) 4 (6)
10-12 3(4) - 34
12.1-15 3 (4) - 3 (4)
16 - 20 2(3) - 2(3)
Subtotal 53 (74) 13 (18)
Total 59 (82) 13 (18) 72 (100)
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Grafico 8. Pacientes con aumento de peso en kilogramos, a los 6 meses.

14 -
12 -
10 -
o
e 8 -
()
3
(8]
(0]
L g
4_
- I I I I I
0 - l
0.5- 1 112 2.1-3 4.1-5 516 61 7 7.1- 8 8.1-9 10a12 121315 16-20
Peso (kg)
TSH

La mediana de niveles sanguineos de TSH antes del tratamiento con **'| fue de
0.005 pUI/mL, con un rango de intercuartilico de 0.005 — 0.0138 pUIl/mL (valor
minimo de 0.005 y maximo de 0.19 pUl/mL) (grafico 9). Posterior al tratamiento
con !, a los tres meses se aprecié un aumento en los niveles sanguineos con
una mediana fue de 2.455 yUl/mL (rango de intercuartilico de 0.02 — 5.193 pyUl/mL
(valor minimo de 0.004 y maximo de 92 pUl/mL) y a los seis meses la mediana fue
de 2.355 pUl/mL, rango intercuartilico de 1.23 — 4.52 pUl/mL (valor minimo de
0.005 y maximo de 46.6 uUl/mL); observandose una diferencia significativa (p <
0.0001) (Tabla 11 y gréfico 10).
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Tabla 11. Niveles de TSH a través del tiempo de estudio.

TSH*

0.0005 - 0.0050
0.0051 - 0.0100
0.0101 - 0.0300
0.0301 - 0.0500
0.0501 - 0.900
0.0901 - 0.1900
0.3600 - 0.3999
0.4000 - 0.5000
0.5001 - 0.6000
0.6001 - 1.0
1.1-20
2.1- 3.0
3.1-40
4.1-5.0
5.1-6.0
6.1-7.0
7.1-8.0
8.1-9.0
9.1-10.0
10.1-11.0
11.1-17.0
46.6 - 92.0
Total

Inicial
Frecuencia
37

72

* Valores normales de 0.4 a 4.0 pUI/dL

%

3 meses

Frecuencia
10

e I S N

R NP N P N W 0 00 01 01 60 P B

%

6 meses
Frecuencia

1

1

N

72

%

w

100
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Graéfico 9. Niveles sanguineos de TSH antes del tratamiento con yodo 131.
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Grafico 10. Niveles sanguineos de TSH posterior al tratamiento con yodo 131.
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T4 Libre

La mediana de niveles sanguineos de T4 libre antes del tratamiento con ***| fue de
2.47 ng/dL, con un rango de intercuartilico de 1.08 — 4.72 ng/dL (valor minimo de
0.3 y maximo de 23.0 ng/dL) (gréfico 11). Posterior al tratamiento con I, a los
tres meses se aprecid6 una disminucidon en los niveles sanguineos con una
mediana fue de 1.225 ng/dL (rango de intercuartilico de 0.703 — 2.08 ng/dL (valor
minimo de 0.7 y maximo de 7.77 ng/dL) y a los seis meses la mediana fue de
1.135 ng/dL, rango intercuartilico de 0.756 — 1.498 ng/dL (valor minimo de 0.01 y
maximo de 12.5 ng/dL); observandose una diferencia significativa (p < 0.0001)
(Tabla 12 y gréafico 12).

Grafico 11. Niveles sanguineos de T4 Libre antes del tratamiento con yodo 131.
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Tabla 12. Niveles de T4 Libre a traves del tiempo de estudio.

T4 Libre* Inicial 3 meses 6 meses
Frecuencia % Frecuencia % Frecuencia %

0.01-0.30 1 1 2 10 14
0.31-0.40 1 2 3
0.41-0.51 1
0.52-0.62
0.63-0.71
0.72-0.80
0.81-0.89
0.90-0.98
0.99-1.07
1.08-1.16
1.17-1.25
1.26-1.34
1.35-1.45
1.46 - 1.56
1.57 - 1.67
1.68-1.78
1.79-1.89
1.90-2.0
2.01-251
2.52 -3.02
3.03-3.53
3.54-4.04
4.05-4.55
4.56 - 5.06
5.07 -5.57
5.58 - 6.08
6.09 - 7.09
7.10 - 8.10
8.11-125
12.6 - 23.0

Total 72 100 72 100 72 100
* Valores normales de 0.63 a 1.34 ng/dL

|

N P PP WO NDNDNNDNEPE
WkFRLr PP BMOOWWWWEER
W oo N wdh~o

WkFEkr WkRkRLrArABRMNMNRPWOO®OIDOO WODN
AR, AP OO O WE A NO NOOPAAW W

H
H
(o]
(0]
PN EFP WODN OO WO NDNO O N W P~
=
o

P WwRE MW

PN BADNDNPEP NP DNPAANODNDNDDN
'_\

R W o W wkr
1
1
1
1



Grafico 12. Niveles sanguineos de T4 Libre posterior al tratamiento con yodo 131.
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A 41 pacientes al final se les diagndstico con eutiroidismo, 1 con hipertiroidismo y
30 con hipotiroidismo. De los pacientes con eutiroidismo 40 tuvieron niveles de
TSH dentro de rangos normales y 26 tenian niveles sanguineos de T4 Libre dentro
de la normalidad. (Tablas 13y 14).

De los pacientes con eutiroidismo, 29 no presentaron manifestaciones clinicas,
mientras que 10 persistieron con una manifestacion clinica: bocio (2), orbitopatia
(3), taquicardia (2), trastorno del suefio (1), fatiga (1) e intolerancia al frio (1). Y 2
pacientes con 2 manifestaciones clinicas: una con temblor y orbitopatia, y la otra
con trastorno del suefio y fatiga. Con respecto al peso de los pacientes con
eutiroidismo 5 no tuvieron modificacion en el peso, 36 aumentaron de peso con
una mediana de 4 Kg., con rango intercuartilico de 2 — 6.25 Kg (valor minimo de
0.5 -9.0 Kg).

El paciente que persistid con hipertiroidismo fue el que perdié 3.5 Kg al final del

estudio.
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Tabla 13. Niveles de TSH sanguineos a los 6 meses y diagnadstico final.

TSH (uUI/mL)

0.0051 - 0.0100
0.4000 - 0.5000
0.5001 - 0.6000
0.6001- 1.0
1.1-2.0
2.1-3.0
3.1-4.0
41-5.0
5.1-6.0
6.1-7.0
7.1-8.0
8.1-9.0
9.1-10.0
11.1-17.0
17.1 - 46.6
Total

Eutiroidismo

1
6
2
4
16

41

Hipertiroidismo

Hipotiroidismo

Tabla 14. Niveles de T4 Libre sanguineos a los 6 meses y diagnéstico final.

T4 Libre (ng/dL)
0.01-0.30
0.31-0.40
0.41-0.51
0.63-0.71
0.72 - 0.80
0.81-0.89
0.90- 0.98
0.99 - 1.07
1.08-1.16
1.17-1.25
1.26-1.34
1.35-1.45
1.46 - 1.56
1.57 - 1.67
1.68-1.78
1.79-1.89
1.90- 2.0
2.01-251
2.52 -3.02
3.54 - 4.04
4.05-12.5

Total

Eutiroidismo
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Tabla 15. Numero de Manifestaciones Clinicas a los 6 meses y diagnostico final.

Numero de Eutiroidismo  Hipertiroidism Hipotiroidism Total
signos y 0 o]
sintomas
0 29 - 10 39
1 10 - 16 26
2 2 - 3 5
3 - - 1 1
6 - 1 - 1
Total 41 1 30 72

Tabla 16. Cambios en el peso de los pacientes a los 6 meses y diagndstico final.

Peso (KQg) Eutiroidismo Hipertiroidismo Hipotiroidismo

Sin cambios 5 - -
Disminucion
3.5 - 1 -
Aumento
05-1
1.1-2
21-3
3.1-4
41-5
51-6
6.1-7
71-8
8.1-9
10-12
12.1-15
16 — 20 - -
Subtotal 36 - 30
Total 41 1 30
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DISCUSION

El diagnéstico de hipertiroidismo se realiza de manera clinica en conjunto con el
perfil tiroideo y por imagen (US Doppler y gammagrafia) siendo este dltimo el mas
preciso. La recomendacién de la administracion del **'| en los pacientes con
hipertiroidismo con base en su etiologia, condicion clinica, disponibilidad y
circunstancias como tratamiento definitivo debido a sus altas tasas de remision de
la enfermedad son plasmadas en las guias de practica clinica en México para
Enfermedad de Graves debido a sus escasos efectos adversos y Nodulo Tiroideo,

mostrando una tasa de efectividad de 85 a 100%.6:?°

En el universo de estudio el hipertiroidismo fue mas frecuente en el sexo
femenino, sin embargo, la etiologia en ambos sexos se debi6 a Bocio Toxico
Difuso en 76% y Enfermedad de Graves en 18% mientras que el Bocio
Multinodular Toxico, entre otros se encontraron en menor porcentaje.
Diferenciandose de lo reportado por Amoros et al, quien refiere como primera
causa la enfermedad de Graves (70%).* El perfil clinico de hipertiroidismo previo a
la administracién del **! fue: bocio (79%), temblores (86%), orbitopatia (60%),
taquicardia (76%), sintomas gastrointestinales (68%), trastornos del suefio (71%)
e intolerancia al calor (68%), correspondiendo a las mencionadas en la literatura.’
Sin embargo, en comparacion a lo reportado en el estudio sobre las caracteristicas
clinicas del hipertiroidismo, realizado en Colombia por Veladsquez et al, aunque se
han presentado caracteristicas clinicas similares, estas son en menor porcentaje,
como por ejemplo bocio (38.9%) o taquicardia (27.8%).** Sin embargo, la
presentacion clinica puede presentar algunas variaciones con relacion a la
etiologia, severidad en la alteraciéon de los niveles de las hormonas tiroideas y
ciertas caracteristicas de cada paciente, como lo es la edad avanzada, tal como lo

sefiala Goichot et al.*®

131|
)

En México la dosis maxima es 29.9 milicuries (mCi) de sin embargo se han

descrito diversas formas de calcular la dosis de 3!,

entre las que se encuentran
el uso de gammagramas repetidos para determinar la vida media del 31, asi como

el célculo de dosis fijas segun sea la etiologia. En el presente estudio el rango de
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dosis fue de 10 a 29.9 mCi, administrandose en mayor frecuencia para el Bocio
Toxico Difuso 20 mCi, mientras que para el Bocio Multinodular Toxico 10-29.9
mCi, Enfermedad de Graves 29.9 mCi, Nodulo Tiroideo Hiperfuncionante 20 mCiy
Tiroiditis de Hashimoto 15 mCi. Encontrandose diferencias en las dosis fijas para

con la revision realizada por Hermosillo et al.??

La efectividad del tratamiento fue determinada con base en manifestaciones
clinicas, como el aumento de peso, asi como bioquimicamente con el perfil
tiroideo. La mediana de los niveles de T4L (2.47 ng/dL) fueron disminuyendo a los
3 (1.225 ng/dL) y 6 meses (1.135 ng/dL) después del tratamiento. La mediana de
niveles sanguineos de TSH fueron aumentando (antes del tratamiento: 0.005
pUI/mL) a los 3 meses (2.455 pUlI/mL) y a los 6 meses (2.355 pUI/mL).
Observando similitud en el aumento de concentracion de la TSH con el estudio de
Plazynka et al, aunque en este dltimo fue reportado un aumento después del
primer mes.?® Sin embargo, es de importancia recalcar que la medicion de las
hormonas tiroideas puede tener sesgos, secundario al tratamiento sustitutivo con
levotiroxina, pues no es ético suspender dicho tratamiento para la medicién de las

mismas.

La efectividad es clara, demostrada principalmente por las manifestaciones
clinicas, ya que muchos de los pacientes al inicio tenian de 7 a 9 y fueron
disminuyendo a los 3 y 6 meses, e incluso desaparecieron. En pacientes
eutiroideos se presentaron menos manifestaciones (0 a 2) que en hipotiroideos (0
a 3). En investigaciones de seguimiento es importante la creacién de una escala
de evaluacibn con base en el perfil clinico de los pacientes después del
tratamiento. La remision de la enfermedad se presentd en 98.6% de los pacientes;
tomando en cuenta los parametros bioquimicos se puede lograr una efectividad en
el tratamiento mayor a 90%, con una sola dosis bien calculada, tal como lo
demuestra Wong et al, en este estudio fue alcanzado ese propdsito en mayor

porcentaje.®

Al final de los 6 meses se les diagnostico eutiroidismo a 41 pacientes (56.94%),
hipotiroidismo 30 (41.66%) e hipertiroidismo 1 (1.38%), similar a los datos
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reportados en el estudio de Hernandez et al en México, donde 54% de los
pacientes desarrollaron hipotiroidismo, presentando una mayor proporcién en
comparacién con nuestros resultados.? Los pacientes tratados con una dosis de
mas de 10 mCi, y quienes padecen bocio difuso y enfermedad de Graves, tienden
a presentar hipotiroidismo en mayor proporcion después del tratamiento. La
evidencia internacional plasmada en la directriz de la Asociacion Europea de
Tiroides para el tratamiento del hipertiroidismo para Enfermedad de Graves
realizadas por Bartalena et al, en la aplicacion de I, sefiala la normalizacién de
la funcién tiroidea de 3 a 12 meses, sin embargo en nuestro estudio se observé
una mejoria en la misma durante los primeros 6 meses, con un solo caso de

hipertiroidismo refractario.®®

En el estudio no se reportaron efectos adversos del tratamiento, demostrando la
seguridad de este, ya que ninguno presento tales efectos. Es importante recalcar
que, aunque la efectividad del tratamiento es muy alta, los pacientes no estan
exentos de presentar hipertiroidismo refractario, especialmente aquellos que no
han sido tratados previamente con farmacos antitiroideos. En estos casos los
pacientes requeriran una segunda dosis de **!|, que de igual forma ha demostrado

ser muy efectiva, tal como lo demuestra en su estudio Ding et al.?®
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CONCLUSIONES
El tratamiento mediante **'I demostré una alta efectividad clinica, siendo mayor al

90% a los seis meses, en pacientes con hipertiroidismo.

En este estudio se presentd mejoria en las manifestaciones clinicas, asi como en
los niveles séricos de hormonas tiroideas como T4L. En el seguimiento a los 3y 6
meses, posteriores al tratamiento con yodo radiactivo, se aprecié un aumento de

peso, asi como una elevacion de TSH respecto a los valores basales.

Se logro remision de la enfermedad en 71 de 72 pacientes (98.6% del total). Estos
casos de éxito presentaron en mayor proporcion eutiroidismo. Los casos de
hipotiroidismo fueron tratados posteriormente con terapia de sustitucion hormonal

con levotiroxina.

El diagnostico hormonal no debe ser el Unico parametro para evaluar la efectividad
del tratamiento, ya que la terapia de sustitucion hormonal en los casos que
desarrollaron hipotiroidismo puede llevar a sesgos en el perfil bioquimico de

seguimiento.

Al comparar los perfiles de efectividad y de seguridad de las diferentes opciones
terapéuticas para el hipertiroidismo (Enfermedad de Graves, Bocio Multinodular y
Bocio Toxico), destaca el yodo radiactivo, al presentar altas tasas de éxito y una
baja frecuencia de efectos adversos, como ha sido demostrado en nuestro

estudio.
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ANEXOS

[ N y ANEXO 1. Instrumento de recoleccion de datos.
@ UMAE HE “Antonio Fraga Mouret” Centro Médico Nacional La Raza
Im “Efectividad clinica y bioquimica en el tratamiento con 1131 en pacientes con

hipertiroidismo”

Instrucciones: Llenar con pluma, se debe subrayar, marcar con “x” o requisitar segun corresponda.
Folio:

Iniciales del paciente: Afiliacion:

Diagnostico causante de hipertiroidismo:

Fecha de dosis | 131: Dosis: MBqg.

Antecedentes personales:

1. Edad:
a) Menor a 19 afios b) 20-29 afios c¢) 30-39 afios d) 40-49 afios c) 50-59 afios e) >60 afios
2. Género: a) masculino b) femenino
3. Talla:
4. Tratamiento con propanolol. a)si b) no
5. Premedicacion con prednisona. a) si b) no
6. Tratamiento antitiroideo. a)si b) no Dosis y tiempo:

Datos clinicos.

Predosis Post dosis después de | Post dosis después de
8 semanas 6 meses
7. Peso
8. Diaforesis
9. Calor
10. Temblores
11. | Orbitopatia
12. | Taquicardia
13. Evacuaciones
diarreicas
14. | Trastorno del suefio
Perfil bioquimico.
Basal después de 8 semanas | después de 6 meses
15. TSH
16. T4 libre
17. T3 libre

19. diagnostico al final del seguimiento de los 6 meses:

Observaciones adicionales:




ANEXO 2. ALGORITMO DIAGNOSTICO DE HIPERTIROIDISMO

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE HIPERTIROIDISMO

Signos y sintoma s de
Hipertiroidismo

'

Variante normal

Sind. enfermao eutinideo
Efecto madicamentaso
hGC elevada

Excluye
—  Narmal TSHy T4 L
diagnéstico TR = ¥
TSH]T4LMN |+ = TZHNaT T4LT |[—*| TsH-like
+ ! I
N |e—| TIL TSH [ T4L T Tiratropinoma Cancer de
5. Resistends hnas, "‘t::
u
tirgidaas e
l 4‘ 1 prdstata
Hipartirpidisma T |=—*| Hipartreidisme 1* Carcinarma
sushclinico embrionans
testioulo
Bocio - Carcinoma
E bronquial
Hogeno Maoplasias
- digestivas
Si (0]
3 ‘H =
lr Difuse Tirotoxicoss hiEC elevada
facticia Hi i
Repetic TSH, T4L, T3l v m A
TSHR-AD + Tiroiditis RN
* Clinica S BRI Kasinucig Coristarcingma y
Con sintomas a 1 | R ol hidatifonme
las 2 sem 1 lit@riz] Hrald
Sim a las4-12 Enf. Graves bt l‘
4‘ 4 Based o B. hiult- ectdpica
nodular | | Captacidn con " alevada
| M TSH 0,1- 0,45 mLafi towicn .
contred en 3 meses, [milkiple) I:apt?:;d-n
= {1 mufl con 1" baja
comgletar astedios l
Cantral =
sl Captacidn con | elevada
F
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ANEXO 3. YODO 131

Algoritmo 4. YODO 131

YODa 13

A A

SUSPENDER TRATAMIENTC
ANTITIRQIDED DE 3 A 5 DIAS ANTES
DE LA ADMINISTRACION

10a15pC VO

CONTINUAR
TRATAMIENTO
B-BLOQUEADOR
METIMAZOL 5-10
myg ¥ dia.

¥

CITA 4-8 SEMANAS CON
PRUEBAS TIRDIDEAS ( T4L-
TaL)

|

HIPOTIROIDISMO
Tratarmeento : Hormonas tiroideas
valorar de 4-4 semanas.
Perfil normal
VALORACION ANUAL

'

EUTIRDIDED
WVALORACION SEMESTRAL

r
HIPERTIROIDISMO

WVALORARSE SEGLINDA APLICACION

DE YODO RADIACTIVO
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Clinica de hipertiroidismo
Elevacion de T3y/o T4
Descenso da TSH

ANEXO 4. ALGORITMO TERAPEUTICO DEL HIPERTIROIDISMO

Enfermedad de Graves:
Bocio difuso hipercaptador +/-TSI

Cirugia
Valorar tratamiento previo con Tratamiento con anttiroideosy
bets y antitiroidecs vakorar b bets
w.am y & = e r blogueadores i
AT: 10-20 mCi BMNT tirodectomis total o subtutal
Si hi persistante Si tirvidectomia total o subtotak:
tras 6 meses del tratamientac levotirmxna 1,7 meg'kafdia
nueva doss da 1311
Si recidiva 1311
Antitiroidecs 131 Ciruga
duwmna:nimn y blogueadores bets y blogueadares beta
Dosis inicial: Dosis 10-15m0i
Metimazolcarhimazol 10-20 mg/da
Propiouracilo 50-150 mg/8 horas - —
| Controlcada 48 semanas | salucin d ogol 025 035 0 SSKE
00501 /8 horas! 10 diss
| Control cada &-8 samanss I
Hipertroidismo persistente 3 los 6 meses o
- — minima respoests en ks 3 primeros meses Irodecomis totslsubtotal
_Dosis de mantenimiento: Nueva dosis 1311 Suspender antitiroidos y blogueadores
Metimazolcarbimazol 5-0 mg/da beta Levatiroxing 1,7 meg/kg/dia
Propitiouracila 50 mg'8 horas
Duracion del tratsmientor
12-18 meses
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