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JUSTIFICACION

El tratamiento actual del hipertiroidismo por enfermedad de Graves-Basedow consiste

en el uso inicial de tioureas, con el doble fin de llevar al paciente al eutiroidismo evitando

131

asi el riesgo, ¢acaso hipotético?, de tiroiditis y tormenta tiroidea por I'°', y de permitir

que aquellos raros pacientes destinados a remitir espontaneamente de su

hipertiroidismo, no reciban una terapia ablativa innecesaria y definitiva'™ *.

131

No obstante lo anterior desde 1940, cuando se introdujo el I para tratamiento del

Graves, algunos centros especializados han propuesto la utilizacion inmediata de la
terapia ablativa con radioyodo, es decir al momento de diagnosticar esta enfermedad.

Esta propuesta de tratamiento se basa en la posibilidad de que el empleo previo con

131

metimazol disminuya la efectividad del |'™" y aumente asi la probabilidad de fracasos

terapeuticos, asi mismo este manejo directo considera que el riesgo de tormenta tiroidea

131

desencadenada por "' es minimo 0 quiza inexistente aun en un paciente floridamente

tirotoxico, por lo que sugiere que el “pretratamiento” con metimazol puede ser
innecesario.

Es incierto si la administracion de droga antitiroidea antes y/o después del tratamiento
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con afecta la eficacia de esta terapia ablativa, aunque en un esludio, la

administracién de droga antitiroidea al octavo dia después del 1™

disminuyd_la tasa de
hipotiroidismo y aumenté la frecuencia de hipertiroidismo persistente .
En otro estudio que compard el reinicio del metimazol al 3°, 5° y 7° dias después de

™1 se encontré una similar e importante indice de éxito cuando el

haber recibido el |
metimazol se reinicic al 5° y 7° dias contrastando con los fracasos cuando se reinstalé al
3° dia (°".

Pese a que existen estudios donde se midié T4L después de administrar |

, no hay

informes que comparen niveles de T4L post I'*' empleando droga antitiroidea y sin ella.



ANTECEDENTES

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD DE GRAVES

En el hipertiroidismo de la enfermedad de Graves, el tratamiento esta dirigido a dos
objetivos: 1) disminuir la sintomatologia, y 2) reducir la capacidad de la tiroides para
producir hormonas. Existen tres formas de tratamiento: a) farmacologico, b) iodo
radioactivo, ¢) quirurgico 2.

El tratamiento de eleccion es controversial y varia de un continente a otro ' *®), La
eleccion depende de varios factores: experiencia y preferencia del médico, severidad de
la enfermedad, edad del paciente, coexistencia de otras enfermedades como diabetes o
cardiopatia, recursos disponibles y la decisidn del paciente al elegir las terapéuticas
propuestas (¥ %),

Existen diferencias regionales en como se trata la enfermedad de Graves: en Estados
Unidos 69% de los pacientes son tratados con radioyodo, en Europa 22%, en Japon
1% ' ¥ Y Los farmacos antitiroideos son usados en Estados Unidos en 31% de los
casos, en Europa 77%, en Japdn 88%. La tiroidectomia en general es pocas veces
escogida, generalmente se reserva a pacientes de edad avanzada, cuando el bocio es
muy grande y/o compresivo o cuando no hay respuesta satisfactoria a los antitiroideos o

al yodo radioactivo ¢ 7~

a) Tratamiento Médico

L=

Los dos farmacos mas usados actualmente son: el propiltiouracilo (PTU) y el metimazol
(MTZ), en México solo se dispone de este ultimo. .os principales mecanismos de accion
descritos para ambas tioureas son los siguientes:

Mecanismos intratiroideos:

Inhiben la peroxidasa tiroidea, impidiendo {a organificacion del yodo con la tiroglobulina.
Inhiben la formacion de T3 y T4 a partir de monoyodotironina y diyodotironina.

Pueden inhibir la biosintesis de [a tiroglobulina.

Pueden unirse a la tiroglobulina oxidada y cambiar su conformacion molecular *°.

Mecanismos extratiroideos

. EFPTU es capaz de inhibir periféricamente la conversion de T4 a T3.
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Efectos en el sistema inmune.

Restaura la actividad normal de las células T supresoras.

Disminuye la actividad de las células T dentro de la glandula de tiroides ‘ '®’.

Pueden reducir la expresion del antigeno HLA-DR, directamente o por inhibicion de la
produccion de moleculas de clase Il.

El MTZ reduce la concentracion de RNAm de MHC clase | en cultivos de células de

tiroides 1%,

Disminuyen la concentracion de anticuerpos circulantes ("7,

Inhiben la formacion de radicales libres.
El metimazol a diferencia de! PTU, logra altas concentraciones en la glandula, se puede
administrar en una dosis diaria ya que tiene un efecto biolégico mas prolongado y porque

(1-2)

es 10 veces mas potente que este ultimo ,. La dosis para el MTZ y el carbimazol

- (que se biotransforma en MTZ) es de 30 a 60 mg/dia, para el PTU es de 100 a 200 mg

tres veces al dia, las dosis se ajustan segun se logra el eutiroidismo. Algunos
endocrindlogos combinan antitiroideos con levotiroxina, esto con Ia finalidad de asegurar
una inhibicion completa en la produccion de hormonas tiroideas y mantener eutiroideo al
paciente con la hormona, asi se reportan fasas de remision de hasta el 75%, mientras
que con el antitiroideo sin levotiroxina de solo 42% (' ¥ Las tasas de remision con
antitiroideos varian entre el 9 y el 80%, con un promedio de! 40 a 50%. Se sedala que
hay mayor remision (61.8%) con el tratamiento prolongado (18 a 24 meses), y que la
remision con el tratamiento corto (6 meses o menos) es menor (41.7%) ' 7). La
complicacion mas seria de! empleo de antitiroideos, principalmente MTZ, es Ia
agranulocitosis (0.1% a 0.3%) *'®!

Tamai en un estudio en el ano 1993, reportd que 6 de 34 pacientes con agranulocitosis
secundaria a MTZ (34%) estaba asintomaticos, demostrandose esta solo por laboratorio,
por lo que sugiere biometrias seriadas para vigilancia. Otros autores difieren de esta
recomendacion. Un sindrome parecido al lupus es una complicacién rara y se presenta
con el uso del PTU 1'®!

Los bloqueadores beta-adrenérgicos controlan los efectos del hipertiroidismo mediados
por catecolaminas, en fgrma secundaria también inhiben la monodesyodacidn periférica
de T4 a T3. Los bloqueadores beta no llevan a! eutiroidismo al enfermo y no se usan
como tratamiento Unico a no ser que las manifestaciones sean muy leves. Otros

medicamentos usados son el yodo inorganico y los medios de contraste con yodo



(ipodato) "’ que bloquean la liberacién de hormonas preformadas en la glandula tiroidea
y bloquean la conversion de T4 a T3 aunque no se recomiendan para tratamiento a largo

plazo.

b) Yodo Radioactivo { | **')

' ha sido usado para el tratamiento de hiperiroidismo por

El yodo radioactivo |
enfermedad de Graves desde hace 50 anos ‘ ® ) Es una forma simple, efectiva y
relativamente econdmica de tratarlo ya que es administrado por via oral, absorbido en
forma completa y rapidamente concentrado, oxidado y organificado por las células

! tiene una vida media fisica de 8 dias; emite particulas

foliculares de la tiroides. El |
beta que originan destruccion local de unos 2 mm a la redonda. También emiten un 10%
de rayos gamma, aunque estos contribuyen poco a la radiacion de la glandula. Es el
radionucledtido estandar para el tratamiento. Esta demostrado que es confiable y

' en un gramo de tejido durante una hora libera 0.433 rads por

seguro. Un mCi de |
ende, si la vida media eficaz es de 100 a 150 horas, se liberan de 45 a 70 rads en la
glandula por cada mCi retenido por gramo de tejido.

Entre los radionucledtidos alternativos estan: ios isdtopos 125, 130 y 133 de yodo,
I'*', que en la mayoria de las ocasiones, con una sola

1818  Este

ninguno de estos es superior al
dosis produce curacion, definida esta como eutiroidismo o hipotiroidismo
ultimo se considerd durante algin tiempo como una comgplicacién y se introdujeron
regimenes para evitarlo o disminuir su frecuencia, para esto se han administrado dosis
menores de yodo radioactivo, pero esto reduce la frecuencia de curacion llevando a la
necesidad de dar una segunda dosis . Hoy la mayoria de los terapeutas han liegado a la
conclusion de que es preferible la curacion del hipertiroidismo con un tratamiento Unico,
ya que el viraje a hipotiroidismo es facil de diagnosticar y tratar siendo mas aceptable
que un hipertiroidismo persistente (%,

Existen algunas formulas que calculan la dosis “adecuada”, pero debido a la imprecision
al estimar el tamafio de la glandula y tomando en cuenta la vida media efectiva de | *',
algunos especialistas prescriben una dosis media de 10 mCi para cada enfermo @ .

Una de estas formulas es la siguiente:

80 - 120 «Ci I"”*'/q de tiroides x tamafio de glandula (qr.)
captacién de yodo en 24 horas




Usando esta férmula, fas dosis que se dan generalmente varian de entre 5 a 15 mCi
(185 a 555 MBq) ‘2.

Los datos publicados demuestran que estas dosis, aunque variables, son eficaces, para
tratar el Graves y tienen indices también variables de evolucion hacia el eutiroidismo o
viraje al hipotiroidismo. Este ultimo puede presentarse hasta en 80% de los casos en el

€210 con un incremento de 3% por afio

primer ano después de recibir el radioyodo
después. En mujeres en edad reproductiva se debe descartar la presencia de embarazo

ya que esta es una contraindicacion. No se ha relacionado al radioyodo con cancer de

tiroides.

La rapidez con que se desarrolla el hipotiroidismo postyodo depende no solo de la dosis
de ' administrada sino también de otros factores, aigunos de ellos inmunologicos; por
ejemplo pacientes con titulos altos de anticuerpos antitiroideos tienen mayor probabilidad
de desarrollar hipotiroidismo que aquellos con titulos bajos .

Algunos estudios sugieren que la terapia con metimazol antes del radioyodo puede
incrementar el fracaso terapéutico aumentando los indices de tirotoxicosis persistente ¢°.
El hipotiroidismo postradioyodo ocurre por lesion radioactiva de tejidos tiroideos. Si
persiste por mas de dos meses se considera permanente, aunque puede ser transitorio.!
2 ) sy patron bioquimico de presentacion puede ser en un principio con TSH y T4
suprimidas. Algunos estudios sugieren que el radioyodo puede desarrollar o agravar la
oftalmopatia, argumentando que la liberacion de antigenos por parte del tejido tiroideo
lesionado por efecto del radiofarmaco incrementa la concentracion de anticuerpos

g (224

tiroideo , Sin embargo en un reciente estudio retrospectivo comparativo se

encontré que el desarrollo de oftalmopatia esta en mayor relaciéon con el hipotiroidismo

subsecuente al radioyodo que a la terapia con I'*' en si, ya que la sustitucién temprana

con T4 disminuyd 1a frecuencia de oftalmopatia ‘**.

3! también se ha reportado en casos raros, esto podria

Deficiencia de calcitonina post |
explicarse por vecindad con las células foliculares ya que las células C no concentran

yodo.

¢} Tratamiento QuirGrgico:

Historicamente el primer tratamiento convencional del hipertiroidismo de Graves fue

31
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quirargico, actualmente dado la disponibilidad de drogas antitiroideas y del la



tiroidectomia se reserva para situaciones clinicas especificas " La cirugia debe ser el
ultimo recurso terapéutico y la incidencia de recurrencia de la enfermedad debe ser
minima; se recomienda tiroidectomia subtotal en la que se deja un pequeno remanente
glandular. Pese a que la cirugia en manos experimentadas es exitosa, se han
comparado pacientes tratados con 1"*' con pacientes con tiroidectomia subtotal después
de 5 anos de tratamiento y se ha observado que todos llegan a hipotiroidismo
independientemente del tratamiento elegido .

Es necesario llevar al eutiroidismo al paciente antes de la tiroidectomia ¢ 2 . Las
complicaciones de la cirugia incluyen dano del nervio laringeo recurrente en 1% a 2% de
los casos, asi como hipoparatiroidismo permanente hasta en un 5% de los pacientes,

otras también a considerar son hematomas ¢ muerte (rara).

d) Eleccion del tratamiento:

En un caso tipico de enfermedad de Graves, rara vez existen motivos para tratar en
forma definitiva (cirugia o radioyodo) a un paciente en el curso inmediato de su

"' puede agravar un hipertiroidismo no controlado y

padecimiento. El tratamiento con |
precipitar una tormenta tiroidea ‘ °) En la mayoria de los casos de pacientes con Graves,
estos inicialmente reciben tratamiento con metimazol {0 PTU) y beta bloqueadores por
uno o dos meses antes de recibir, si aceptan, el radioyodo. Una vez eutircideo el
paciente se suspenden los antitiroideos por 3 a 5 dias, y se realiza un estudio de
captacion fraccional de radioyodo, posteriormente se administra la dosis que se
considera ablativa. Los pacientes con sintomas leves persistentes continian en
tratamiento con beta bloqueadores hasta lograr el eutiroidismo. En pacientes mas
sintomaticos o en los que tienen una condicion de labilidad, en los que la hipertiroxinemia
esperada puede presentarse antes de lograrse el efecto ablativo, se reinstala el
tratamiento con MTZ (0 PTU) 5 a 7 dias después del radioyodo. Las mujeres deben
preveer no embarazarse en [os siguientes 6 meses después det tratamiento, los
pacientes se deben de examinar cada 2 a 4 semanas, idealmente con determinacion de
los niveles de T4L y TSH en cada visita. En base a la mejoria del estado tirotoxico
clinica y bioquimicamente, se disminuye progresivamente la dosis de MTZ y beta
bloqueadores, hasta deécontinuarlos. esto usualmente sucede pocos meses después de
recibir et "',

Cerca del 80% de los pacientes con Graves llegan al eutiroidismo o hacen viraje a
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hipotiroidismo después de una dosis de I'~', 15% requieren una segunda dosis y el 5%

requieren tres dosis o mas (raro). Los pacientes que permanecen eutiroideos después
del radioyodo son examinados periddicamente de por vida, advirtiéndoles de que pueden
evolucionar a hipotircidismo o bien presentar hiperiroidismo recurrente. Generalmente se
considera el tratamiento con radioyodo para personas mayores de 20 anos. Sin embargo
entran en juego otros factores, el paciente debe participar en la eleccion terapéutica.

Se ha considerado que aquellos pacientes que persisten hipertiroideos después de!
tratamiento con radioyodo son los que tienen bocios mas grandes, niveles plasmaticos

mas elevados de T3 y T4 o bien que han recibido drogas antitiroideas antes del

radioyodo *,

Se ha propuesto que el MTZ y el PTU provocan radioresistencia de la glandula tiroides

debido a radicales sulfhidrilos que le confieren radioproteccion %,

Como antecedente, Burch y cols. compararon el tratamiento con radioyodo en

enfermedad de Graves en 21 pacientes divididos en dos grupos, uno pre-tratado con

{ 27
) }

ticureas (17 pacientes) y otro no (14 pacientes . En este estudio los autores

concluyeron que el pretratamiento con antitiroideos y su retiro subsecuente para
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administrar . puede incrementar la posibilidad de agravamiento iatrogénico de la

tirotoxicosis. Sin embargo, también se ha reportado que rara vez el retiro de los

{ 18- 27}

antitiroideos precipita tormenta tiroidea . Otros autores han encontrado que el

pretratamiento con antitiroideos antes de la administracion del radioyodo no altera la

posibilidad de éxito terapéutico de radiofarmaco ‘%27,



El tratamiento del hipertiroidismo con metimazol por una parte impide la formacién de
méas hormonas tiroideas por su bien conocida accion antitiroidea, ademas posee un

efecto inmunomodulador que hay que considerar ¢ ', Algunos estudios seAalan que la

13

administracion de antitiroideos después del uso de 1I'”' puede afectar la tasa de éxito del

tratamiento con el radiofarmaco ‘**’.

I"*! inicialmente se calculaba en base al lamano

Histéricamente la dosis administrada de
estimado de la glandula y la captacion fraccionada de yodo. Esto conducia al empleo de
dosis que en general oscilaban entre los 3 y 5 mCi, con lo que se obtenia un indice
elevado de fracasos terapéuticos. Actualmente en el Hospital de Especialidades del
Centro Médico Nacional Siglo XXI, en base a dicha observacion, se ha estandarizado el
empleo de 10 a 15 mCi a fin de minimizar el indice de fracasos; o sea persistencia del

hipertiroidismo ),

131

La practica y el consenso es el empleo de MTZ previamente al 1, esto con el fin de

alcanzar un estado eutiroideo y evitar el riesgo de tiroiditis y tormenta tiroidea ¢ '**
reinstalandolo siete dias después de la administracion del radioyodo con el fin de
contrarrestar las manifestaciones del hipediroidismo secundarias a la liberacion de
hormonas por la glandula radiada ‘*® .Sin embargo, algunos estudios han reportado que
no existe mayor riesgo de tormenta tircidea en pacientes en quienes se administra
directamente el radioyodo . Otros autores sefalan que el empleo de antitiroideos influye
en forma importante en la tasa de éxitos en e! tratamiento con radioyodo > ). En
nuestra experiencia en el hospital hemos estudiado algunos pacientes que recibieron

I y otros solamente propanolol y nos hemos percatado que la

metimazol post
administracion de MTZ post radioyodo no medifica la tasa de éxitos. Sin embargo hay
duda si la administracion de 15 mCi de | **' es mas eficaz que la dosis de 10 mCi en el
hipertiroidismo por enfermedad de Graves y tambien se debe aclarar si el dar MTZ post

1'** para minimizar la sintomatologia del hipertiroidismo sin riesgo de fracaso terapéutico.

El objetivo de nuestro estudio fue determinar si el inicio del MTZ despues de 1"
repercute sobre la tasa de exito del tratamiento definido este como eutiroidismo o

hipotiroidismo presente a los seis meses despues del radioyodo.



MATERIAL Y METODO

Se trata de un Ensayo clinico aleatorio, longitudinal, prospectivo, comparativo.

Pacientes

Pacientes de cualquier sexo mayores de 15 anos y menores de 57 anos de edad. Con
datos clinicos, bioquimicos y gammagraficos de enfermedad de Graves Basedow,
detectados por vez primera, que acudieron a la consulta del Servicio de Endocrinologia
del Hospital de Especialidades “Dr. Bernardo Sepulveda G.” del Centro Médico Nacional
Siglo XXI, del Instituto Mexicano de! Seguro Social, en un periodo de 18 meses (junio de
1996 a noviembre de 1997). Seran excluidos aquellos pacientes con tratamiento previo
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con o metimazol, enfermedades sistemicas no controladas, que esten tomando

algun anticonvulsivante 0 que empleen psicotropico (TABLA ).

PROTOCOLO

Se seleccionaran pacientes de Ia consuita externa de Endocrinologia con diagnéstico
clinico. btoquimico y ganmagrafico de enfermedad de Graves-Basedow. Una vez
seleccionados los pacientes que se incluiran en el estudio, se les explica y comenta los
posibles efectos colaterales y secundarios de los medicamentos y la posibilidad de llegar a
hipotiroidismo por radioyodo. Los que aceptaron el tratamiento firmaron una carta de
consentimiento. En la primera entrevista se iniciara la recoleccion de datos, solicitud de
examenes de laboratorio complementarios y se explicard al paciente el procedimiento, su
consentimiento sera obtenido por escrito.

Los examenes iniciales incluyen pruebas de funcion tiroidea (PFT's: T3 , T4 totales y
T4L por metodo de RIA y TSH se determino por IRMA ) y gamagrama de la glandula
con 1", biometria hematica (BH), quimica sanguinea (QS; glucosa, urea, creatinina), y
pruebas de funcion hepatica (PFH; bilirrubinas, proteinas totales, albumina, globulinas,
fosfatasa alcalina, aminotransferasas). En las valoraciones posteriores se repetiran las

PFT’s y segun el caso, BH, QS, PFH. Ademas se valorara la existencia de exoftalmos.

ESTR VeSS 0 bk
SALIR BE L& GIBLISTECA



A los pacientes seleccionados se distribuiran en forma aleatoria en 4 grupos,

cada uno con 9 de ellos, con un total de 39 pacientes:

GRUPQO A : Pacientes hipertiroideos que recibiran MTZ (30-40 mg/dia + propanolol -
80-240 mg/dia) inicialmente durante uno a tres meses, suspenderan la tiourea 8 dias
antes de recibir 10 mCi de 1™ vy posteriormente al 7° dia recibiran propanolol con

observacién por un minimo de 6 meses.

GRUPQ B: pacientes hipertiroideos que recibiran MTZ (30-40 mg/dia + propranolol 80-
240 mg/dia) inicialmente durante uno a tres meses, suspenderan la tiourea 8 dias antes
de recibir 10 mCi de 1**' y posteriormente a 7° dia recibiran propranolol y MTZ, con

observacion por un minimo de 6 meses.

GRUPO C: pacientes hipertircideos que recibiran MTZ (30-40 mg/dia + propranclol
80-240 mg/dia) inicialmente durante uno a dos meses, suspenderan la tiourea 8 dias

131
|

antes de recibir 15 mCi de y posteriormente al 7° dia recibiran propranolol,

observacion por un minimo de 6 meses.

GRUPO D : pacientes hipertiroideos que recibiran MTZ (30-40 mg/dia + propranolol 80-
240 mg/dia) inicialmente durante uno a dos meses, suspenderan la tiourea 8 dias antes
de recibir 15 mCi de I"' y posteriormente al 7° dia recibiran MTZ y propranolol,

observacion por un minimo de 6 meses.

Se citaran a las dos semanas de inicio del estudio y posteriormente cada uno a dos
meses, se evaluaran datos clinicos de la funcion tiroidea y las potenciales
complicaciones del tratamiento, se evaluaran los resultados de laboratorio para ajustes
subsecuentes de medicacion. Los datos seran registrados en el expediente clinico y en
las hojas de recoleccion de datos. El estudio de cada paciente concluira a los 6 meses

después de haber recibido el radioyodo.

Analisis Estadistico

Se utilizé estadistica no paramétrica, en cuanto a decidir el porcentaje de pacientes que



se encontraban hipo, eu o hipertiroideos en los distinlos tiempos de corte. Se uso la

prueba de t pareada para establecer diferencias entre los grupos.

RESULTADOS

A los dos meses de tratamiento, habian logrado hipotiroidismo 2 de 9 pacientes (22%) en
el grupe A, ninguno en el grupo B, 3 de 9 pacientes en el grupo C (33%)y 3 de 9
pacientes (33%) en el grupo D. A los 4 meses post radioyodo, en el grupo A 6 de 9
pacientes (66%), en el grupo B 5 de 9 pacientes (55%), en el grupo C 6 de 9 pacientes
(66%) y en el grupo D 7 de 9 pacientes (77%), eran ya hipotiroideos. Ei porcentaje de
hipotiroidismo a los 6 meses fue de 77.7% en los grupos A, C y D, mientras que en el
grupo B fue de 55%. A 6 meses de seguimiento1 de 9 pacientes (11%) en los grupos A,

C y D estaban eutiroideos, mientras que en el grupo B el 33% se mantuvo
euliroideo.(TABLA Ii)

Al final del estudio 11% de los pacientes en los 4 grupos persistian hipertiroideos. Lo
anterior no necesariamente constituye un fracaso terapéutico ya que el efecto del
radioyodo puede tardar en aparecer mas de 6 meses (FIGURA 1 ).
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TABLA ll. EVOLUCION AL ESTADO HIPOTIROIDEC POSTERIOR AL RADIOYODO
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DISCUSION

*! a emplear en los pacientes

No existe un consenso en lo que respecta a la dosis de |
con enfermedad de Graves. Como se comentod, existen diferentes centros especializados
que utilizan la dosis de radioyodo de acuerdo a formulas resultando una dosis tipica
entre 5 a 15 mCi (185 a 555 MBq) donde la eleccion de milicurie por gramo de tejido
tiroideo es empirico. Algunos estudios apoyan el uso de MTZ secundariamente al empleo
del radioyodo para disminuir el hipertiroidismo. Algunos endocrindlogos no estan de
acuerdo argumentando que el uso de estas tioureas posteriormente al empleo del s
puede incrementar el indice de fracaso terapeutico y el riesgo de persistencia del
hipertiroidismo. Sin embargo, en nuestro estudio el MTZ post radioyodo no redujo las

posibilidades de éxito del tratamiento con 1",

131

En cuanto a la dosis de |'™ no hubo diferencia significativa en el éxito terapéutico en los

131

grupos que recibieron 10 mCi de |'° comparados con los que recibieron 15 mCi; pero la

sintomatologia fue mas persistente en los que recibieron 10 mCi sin MTZ. Los pacientes

3! v metimazol a los 7 dias post radioyodo presentaron un

que recibieron 10 mCi de |
mayor porcentaje de eutirodismo hasta el corte del estudio.

Otro dato importante observado en este estudio fue la mejoria del estadoc emocional
(ansiedad y depresion) de los pacientes a las dos semanas de haber recibido el
radioyodo, lo cual seria un motivo de posteriores investigaciones. Es importante recalcar
que ninguno de estos pacientes presentd agravamiento de oftalmopatia después de
haber recibido radioyodo.

1" son

En conclusion, nuestro estudic demuestra que tanto 10 como 15 mCi de
igualmente efectivos en alcanzar eu o hipotiroidismo en pacientes con enfermedad de
Graves. No obstante lo anterior, la dosis de 15 mCi logra hipotiroidismo en un mayor
porcentaje de pacientes, y lo hace mas tempranamente que la dosis de 10 mCi. Asi
mismo, la reiniciacién de MTZ siete dias después de haber recibido radioyodo, no parace

tener ningun impacto sobre el porcentaje de éxito del tratamiento.
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