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Intoducción 

 Bocio multinodular (BMN) hasta 67% de 

ecografías. 

 

 Tendencia  al crecimiento y autonomía 

funcional. 

 

 Radioyodo (RY) es el tratamiento del BMN 

tóxico y opción en el no tóxico  con 

contraindicación quirúrgica. 



Objetivos principales 

1. Evaluar la eficacia de una dosis ambulatoria 

calculada de 131I en cuanto a la reducción 

del volumen tiroideo y función en pacientes 
con BMN tóxico y atóxico.  

 

2. Valorar  incidencia de hipotiroidismo en el 

primer año post administración de 131I en 

pacientes con BMN tóxico y atóxico, y  en 

que periodo postratamiento se presenta. 

 



 

 

1. Comparar la eficacia de una dosis de 131I  en 
reducir volumen glandular y la incidencia de 
hipotiroidismo entre los grupos no tóxicos (con rhTSH 
vs sin rhTSH). 

 
2. Cuantificar el incremento y cambio del patrón de la 

captación de 131I,  24 horas después de la 
administración de rhTSH en bocio multinodular atóxico. 

 Eficacia de esta dosis calculada 

 
3. Identificar clínicamente los efectos secundarios inmediatos 

que puede producir la terapia con 131I. 

 

 

Objetivos secundarios 



 

 

 

• Estudio prospectivo y observacional , un año de 

seguimiento. 

 

•  Pacientes con BMN que recibieron  radioyodo en 

período 2010-2013. Usuarios del Servicio de 

Endocrinología y Metabolismo (Hospital de 

Clínicas). 

 
 

 

Materiales y métodos 



Criterios de inclusión 

 

1. Adultos con BMN (tóxico o atóxico), que 
requirieran terapia con radioyodo para 
tratamiento de hiperfuncion o reducción 
volumétrica , presentando contraindicación 
quirúrgica o negación a la misma. 

 

2. ≥ 18 años. 
 

 



 Compresión traqueal grave demostrada por TC (luz 
traqueal ≤ 7 mm). 

     

  PAAF previa con resultado de sanción quirúrgica.  

 

 En el grupo con rhTSH: captación de 131I ≥ 25 % y/o 
hipertiroidismo. 

 

 Enfermedades graves asociada a corta expectativa de 
vida. 

 
 Embarazo/ deseo gestacional en los próximos 6 a 12 

meses. Lactancia. 

 
 Hipotiroidismo clínico o subclínico 

Criterios de exclusión 



 De134 pacientes adultos con BMN fueron 

seleccionados 14. 

 

• Tres grupos de estudio:  

 BMN tóxico 

  BMN no tóxico 

  BMN no tóxico previa estimulación con rhTSH.  

 

Se realizó una dosis terapéutica de radioyodo y 

seguimiento posterior durante un año. 

 

Materiales y métodos 



Previo al RY se realizó:  

 

• Ecodoppler Tiroideo:  

 Estimar  volumen tiroideo 

Descartar nódulos sospechosos  

 

 

• Centellograma con 99m tecnecio y cálculo 
de dosis. 

 
 En el grupo con rhTSH se realizó cálculo de dosis 

de 131I  previo y posterior a la administración de 
rhTSH de 0,1 mg im. 

Materiales y métodos 



Posterior al RY se realizó:  
 

• Al mes, 3, 6 y 12 meses 

  

 Seguimiento clínico 

    

 TSH y T4L 

 

 Ecodoppler Tiroideo 

Materiales y métodos 



 

• Análisis descriptivo se utilizaron medidas de resumen de 
tendencia central, de dispersión y frecuencias. 

 
• En comparación de variables categóricas y dicotómicas se 

realizo test de Chi cuadrado 

 

• Asociación entre 2 variables continuas se empleó la regresión 
lineal simple. Como índice de Bondad de  se empleó el 
coeficiente de determinación de Pearson (r2). 

 

• Para la elaboración estadística se utilizó R Project 3.1.0 en un 
entorno R-Studio sobre Mac OS X. 
 

Métodos estadísticos  



Resultados y discusión 

• Edad promedio 71 años ( 70,8 – 71,3) 

• Sexo Femenino 93 % (13) 
 

 

    Distribución de los pacientes en los 3 grupos 

21 % 
29 % 

50 % 

 Atóxico c/rhTSH   Atóxico s/rhTSH   Tóxico 

 

 

 



                           Indicación de tratamiento definitivo 

Hiperfunción  Síntomas LR   Hiperfunción 

                                             + Síntomas LR      

       Indicación de Cirugía                   Motivo por el cual no se operan 

Si = 58 % (8) 

14 % 

36 % 

 50 % 

 63 % (5) 

Resultados y discusión  



 Grupo No Tóxico c/rhTSH:  20,4 %  

 Grupo No Tóxico s/rhTSH:  14,2 % 

 Grupo Tóxico:  50,46 %  

 

     Captación de 131I basal en cada grupo  

 

Por grupo queda en evidencia la baja captación de los BMN 

No tóxicos en relación a la alta captación de los BMN Tóxicos 

Resultados y discusión 



Captación de 131I pre y post rhTSH (%) 

                                                   

                                                               pre rhTSH        post rhTSH        p=0,034 

 52 % 

 20 % 

 El uso de rhTSH demostró un aumento significativo del 160 % en la 

captación de 131I.  

    Este resultado es acorde a la literatura internacional y fue similar al 

obtenido en uno de los estudios (35). 

 

Resultados y discusión 



Gammagrafias tiroideas de los casos que recibieron rhTSH 

PRE rhTSH        POST rhTSH 

PRE rhTSH        POST rhTSH 

PRE rhTSH        POST rhTSH 

Resultados y discusión 



  Dosis de 131I administrada 

                                           Atóxico c/rhTSH  Atóxico s/rhTSH  Tóxico 

 23 mCi (19-25)  

  27,5 mCi (25-30)  

 17 mCi (16-23,5)  
 23,36 mCi (23,27- 23,45)  

Resultados y discusión 



                     

               0            1             3              6              12                  

                  meses 

  34 %   

Según la literatura si bien la respuesta es muy variable (15-70 %), 

en general se obtienen reducciones al año de entre el 35 y 40 % (1)(2). 

Hasta un 20 % no responden (1). 

 

Resultados y discusión 
   Reducción de volumen (GVR) en  

el primer año post radioyodo  



   GVR al año en cada grupo 

 Atóxico c/rhTSH   Atóxico s/rhTSH   Tóxico                    

 50 % 

 25 % 

 51 % 

 p = 0,143 

 volumen inicial 41,4 ml(28,5 a 81,5) 

Resultados y discusión 



Hipotiroidismo post RY 

            0             10            20           30             40            50                               

Semanas  

             0             10            20            30           40           50        

                                                                           Semanas                                       

 64 % 

 36 % 

 25 % 

 71 % 

 100 % 

Resultados y discusión 



Limitaciones 

• El n pequeño   

•      

• La discontinuidad de la rhTSH en el país 

 



• El 131I constituye una buena herramienta 

terapéutica en el BMN, siendo seguro y 

efectivo   

     reducción de volumen en el BMN  (34 %). 

      remisión del hipertiroidismo en los BMN tóxicos. 

   

 Buena opción de tratamiento en el BMN no 

tóxico,  especialmente en los pacientes 

añosos que presentan contraindicación  

quirúrgica.  

 Satisfacción general del paciente en los tres 

grupos.  

 

Conclusiones 



GRACIAS!! 
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