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El carcinoma tiroideo es una neoplasia humana rara (< 1%) pese
a ser el cáncer endocrino más frecuente, ya que aparece casi en el
5% de los nódulos tiroideos1. Éstos son muy frecuentes en la po-
blación general y, según el método de detección y la edad de los
pacientes, su prevalencia puede alcanzar un 20-50% de la pobla-
ción, por lo que es un problema habitual en las consultas de endo-
crinología. Además, la incidencia de cáncer de tiroides, principal-
mente diferenciado, es una de las de mayor crecimiento entre las
de los cánceres humanos, al menos en Estados Unidos2; el más
frecuente es el histotipo papilar (cerca del 80%). Es necesario con-
tar con estrategias diagnósticas y terapéuticas uniformes para los
nódulos tiroideos y el cáncer diferenciado de tiroides (CDT), ya
que esta enfermedad necesita un abordaje multidisciplinario, que
abarque la endocrinología, la medicina interna, la medicina nucle-
ar, la oncología, la cirugía endocrina (general o de cabeza y cue-
llo) e incluso la práctica general, y actúe en distintos marcos, no
siempre dotados de los servicios adecuados (como los centros es-
pecializados, los hospitales generales y los centros periféricos). En
los países europeos no es extraño observar que la epidemiología
varía según los distintos ambientes, lo que probablemente refleja
distintos factores patogénicos o de la práctica clínica, que pueden
cambiar la presentación y la estrategia de tratamiento. Además, la
presentación clínica del cáncer de tiroides diferenciado ha pasado,
en las últimas décadas, de los casos avanzados que necesitaban
tratamiento y supervisión intensiva a cánceres detectados por eco-
grafías cervicales fortuitas, que necesitan un tratamiento y un se-
guimiento menos enérgicos. En los últimos años también han me-
jorado las ayudas diagnósticas y terapéuticas (análisis sensibles
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para la determinación de la tiroglobulina sérica [Tg],
ecografía cervical, tirotropina recombinante humana
[TSHhr]), lo que nos permite utilizar unos procedi-
mientos menos traumáticos e incómodos para el pa-
ciente. En conjunto, estas consideraciones llevan a la
necesidad de aplicar los procedimientos más efectivos,
menos cruentos y más baratos que sean capaces de ga-
rantizar el mejor tratamiento y la mejor calidad de
vida en una enfermedad que, pese a tener una mortali-
dad intrínseca escasa, necesita de seguimiento asisten-
cial de por vida.

Varios países europeos han desarrollado sus propias
pautas o informes de consenso3-6, basados en la expe-
riencia consolidada y en la actitud cultural del país.
Sin embargo, difieren en varios aspectos, a veces im-
portantes. Siguiendo el espíritu de concreta integra-
ción cultural y científica de los países participantes en
la nueva realidad de la Unión Europea, la European
Thyroid Association (ETA) ha avalado la aplicación
de este consenso al tratamiento de los nódulos tiroide-
os y del CDT.

ACCIONES

Para la aplicación del consenso, la ETA y su red de
investigación del cáncer (CRN) se dirigieron a las socie-
dades nacionales de endocrinología europeas solicitan-
do el nombramiento de 2 expertos en cáncer de ti-
roides de cada país. Veinticinco países respondieron
positivamente y designaron en conjunto a 50 expertos
que crearon un grupo de trabajo para el desarrollo del
consenso. Identificaron los temas diagnósticos y tera-
péuticos más relevantes, que fueron:

– Evaluación prequirúrgica de los nódulos tiroideos.
– Tratamiento quirúrgico.
– Tumor-nódulo-metástasis (TNM) y otros sistemas

pronósticos.
– Administración posquirúrgica de yodo isotópico.
– Seguimiento: papel del rastreo de cuerpo entero

(RCT), papel de la Tg, los anticuerpos anti-Tg (AcTg)
y la ecografía cervical.

– Protocolos para el seguimiento a corto y largo plazo.
– Tratamiento de las recurrencias locales y regiona-

les y de las metástasis a distancia.

Estos temas fueron debatidos en una reunión cele-
brada en Atenas el 24 de mayo de 2005. Se pidió a los
expertos que, siempre que fuera posible, basaran sus
afirmaciones en la evidencia clínica y científica de la
bibliografía actual. La primera sesión de la reunión se
dedicó a las presentaciones de la situación de cada
uno de los temas seleccionados, seguidas de una ex-
haustiva discusión. En la segunda sesión, los expertos
se dividieron en 4 subgrupos para trabajar en distintos
temas, que más tarde se presentaron a todo el grupo de
expertos. Durante los meses siguientes, los coordina-
dores bosquejaron un texto que se hizo circular entre

los miembros del grupo de trabajo y la discusión se
realizó mediante correo electrónico hasta obtener el
texto final. Aunque el objetivo principal fue fijar las
afirmaciones de consenso para el CDT, creímos que
también era necesaria una breve presentación del trata-
miento de los nódulos tiroideos.

NÓDULOS TIROIDEOS

Evaluación de los nódulos tiroideos

Los nódulos tiroideos no reflejan una sola enferme-
dad, sino que son la manifestación clínica de una am-
plia gama de distintas enfermedades tiroideas7. En una
glándula normal o un bocio difuso, los nódulos tiroi-
deos pueden ser solitarios o múltiples8. En los bocios
multinodulares, un nódulo puede ser clínicamente do-
minante respecto al crecimiento, la dimensión y la ca-
racterística funcional. El riesgo de neoplasia entre los
nódulos solitarios hipofuncionantes y el bocio multino-
dular es similar. Se pueden encontrar nódulos no tu-
morales en pacientes con hiperplasia tiroidea y en los
que presentan enfermedades tiroideas inflamatorias o
autoinmunitarias. El objetivo del abordaje diagnóstico
de los nódulos tiroideos es el diagnóstico diferencial
entre los nódulos benignos y los malignos y, en caso
de neoplasia, la selección de un procedimiento quirúr-
gico adecuado (fig. 1).

El primer paso tras el descubrimiento de un nódulo
tiroideo es realizar una historia clínica completa y la
exploración física del tiroides y el cuello. Los hallaz-
gos compatibles con neoplasia son el antecedente fa-
miliar de cáncer de tiroides, exposición a la radiación
durante la infancia y crecimiento rápido, ronquera,
linfadenopatía cervical ipsolateral de consistencia
dura e irregular y fijación del nódulo a los tejidos ex-
tratiroideos.

Ecografía cervical y gammagrafía tiroidea

La ecografía cervical es, en la actualidad, la técnica
de imagen más exacta para la detección de los nódulos
tiroideos y es el procedimiento obligatorio al descu-
brir un nódulo por palpación9. La ecografía puede
identificar con exactitud los rasgos y el tamaño del
nódulo dominante y otros nódulos no palpables, espe-
cialmente en el contexto de un bocio multinodular. La
ecografía también sirve de guía para la citología por
aspiración con aguja fina (PAAF)9,10. Además, la eco-
grafía cervical es capaz de detectar los ganglios linfá-
ticos cervicales sospechosos aunque sólo midan unos
milímetros de diámetro.

Los aspectos ecográficos que indican nódulos tiroi-
deos malignos son los siguientes: hipoecogenicidad,
microcalcificaciones, ausencia de halo periférico, bor-
des irregulares, hipervascularización intranodular y
linfadenopatía regional. Una combinación de estos ha-
llazgos ecográficos podría tener un gran valor para la
predicción de la neoplasia11.
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Aunque la llegada de la ecografía tiroidea ha limita-
do el empleo de la gammagrafía tiroidea, esta prueba
sigue siendo útil para confirmar la funcionalidad de un
nódulo cuando la tirotropina (TSH) sérica es baja o in-
detectable y en los pacientes con bocio multinodular,
ya que suele demostrar la presencia de nódulos autó-
nomos funcionantes7.

Citología por aspiración con aguja fina

Todo nódulo tiroideo solitario (� 1 cm) debe remi-
tirse a estudio citológico, a menos de que se demuestre
su hiperfuncionamiento con una TSH sérica baja o su-
primida. Los micronódulos (< 1 cm) implican muy
poco riesgo de morbilidad, aunque sean malignos, y
sólo deben remitirse para la PAAF con un hallazgo
ecográfico sospechoso (sólido hipoecoico con micro-
calcificaciones) o por la historia personal. En el caso
del bocio multinodular, se debería realizar la PAAF en
los nódulos dominantes, guiada por los resultados de
la ecografía y la gammagrafía tiroidea.

La PAAF es el estándar del diagnóstico diferencial,
aunque tiene limitaciones: muestras inadecuadas y
neoplasia folicular9,10,12. En cualquier caso, la sensibili-
dad del método depende en gran medida de la expe-
riencia del citólogo que interprete las extensiones y de
la metodología de la toma y la tinción de las muestras.
Cuando las muestras son inadecuadas, se repite la
PAAF13. En la neoplasia folicular, tras excluir la natu-
raleza hiperfuncionante del nódulo por la medición de
la TSH y la gammagrafía tiroidea confirmadora (nódu-

lo caliente), ninguna otra prueba puede distinguir la
naturaleza benigna o maligna del nódulo. La inmuno-
citoquímica con presuntos marcadores de la neoplasia
no es suficientemente sensible ni específica, y estas
técnicas deben ser validadas antes de su empleo siste-
mático. El diagnóstico correcto sólo se puede obtener
mediante la histología14,15. El procedimiento quirúrgico
de la neoplasia folicular debe consistir en la lobecto-
mía en el nódulo solitario o la tiroidectomía subtotal en
el caso del bocio multinodular. Es posible realizar el
estudio de cortes congelados, aunque muchos autores
no lo hacen en vista de la gran frecuencia de resultados
falsamente negativos14. Esos autores proponen la tiroi-
dectomía subtotal en la neoplasia folicular con sospe-
cha clínica de malignidad o cuando el paciente prefiere
someterse directamente a la cirugía radical en vez de
arriesgarse a la cirugía en 2 tiempos si se encontrase
una neoplasia en la histología postoperatoria16.

Cuando la citología es claramente positiva o incluso
lleva a la sospecha de carcinoma tiroideo papilar, la ti-
roidectomía total (o subtotal) es el procedimiento qui-
rúrgico recomendado. En la sospecha de carcinoma
tiroideo papilar, algunos centros realizan una lobecto-
mía con estudio de cortes congelados aunque, como la
tasa de resultados falsamente positivos de una citolo-
gía sospechosa de cáncer tiroideo papilar es muy esca-
sa (cercana al 2%) y la tasa de falsos negativos en el
corte congelado puede ser elevada (cerca del 40%),
muchos centros defienden la tiroidectomía total (o
subtotal) en todos los casos17. La cirugía del ganglio
linfático se trata en la sección “Cirugía”.
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Nódulo benigno Neoplasia maligna,
sospechosa o folicular

Nódulo(s) “frío(s)”

Gammagrafía tiroidea

Normal TSH TSH baja o bocio
multinodular

Paciente con nódulo(s) tiroideo(s)

Historia clínica: exploración física del tiroides y el cuello

Ecografía cervical
(sólido/mixto)

T3l, T4l, TSH
(AcTg-AcTPO),

calcitonina

Diámetro ≤ 1 cm,
sin sospecha

Diámetro > 1 cm
o ≤ 1 cm,

sospechoso

PAAFSeguimiento

Cirugía

Fig. 1. Diagrama de flujo para la evaluación diagnóstica de los nódulos tiroideos. AcTg: anticuerpos antitiroglobulina; AcTPO: anticuer-
pos antitiroidoperoxidasa; PAAF: citología por punción-aspiración con aguja fina; T3l: triyodotironina libre; T4l: tiroxina libre; TSH: ti-
rotropina.



Evaluación de laboratorio

En la primera visita del paciente está indicada la de-
terminación de la TSH sérica (preferiblemente junto
con la tiroxina libre [T4l] y la triyodotironina libre
[T3l]) para descartar alteraciones tiroideas subyacen-
tes (hipotiroidismo e hipertiroidismo).

La medición de los autoanticuerpos tiroideos (espe-
cialmente los autoanticuerpos a la peroxidasa tiroidea
[AcTPO]) es útil para la detección de la tiroiditis au-
toinmunitaria, pero su contribución al diagnóstico di-
ferencial de los nódulos tiroideos es escasa.

La medición de la Tg sérica carece de lugar en la
evaluación diagnóstica de los nódulos tiroideos, ya
que su concentración se correlaciona con el tamaño y
no con la naturaleza del nódulo o de la glándula tiroi-
dea18.

Sobre la determinación de la calcitonina (Ct) sérica
en los pacientes con nódulos tiroideos, los valores ele-
vados son casi sinónimos de cáncer tiroideo medular,
una vez descartadas las pocas alteraciones que condu-
cen a un moderado aumento de la Ct sérica (insufi-
ciencia renal, producción ectópica de Ct en tumores
neuroendocrinos no tiroideos –muy rara–, hipergastri-
nemia, tiroiditis de Hashimoto –dudosamente– e inter-
ferencia por anticuerpos heterofílicos). Varios estudios
prospectivos europeos de nódulos tiroideos no selec-
cionados han demostrado que la medición sistemática
de la Ct sérica permite la detección de un carcinoma
tiroideo medular no sospechado con una frecuencia de
1/200-300 nódulos tiroideos, con mejor sensibilidad
que la PAAF, y que el estudio sistemático de la Ct me-
jora el resultado. Por ello se recomienda medir la Ct
sérica en la evaluación diagnóstica inicial de los nódu-
los tiroideos19-22.

CÁNCER TIROIDEO DIFERENCIADO

Determinación preoperatoria del estadio

El carcinoma tiroideo papilar se presenta con metás-
tasis en los ganglios linfáticos en cerca del 50% de los
pacientes, con una frecuencia que aumenta según el
tamaño y la extensión extratiroidea del tumor princi-
pal. Por esta razón, la evaluación ecográfica de las ca-
denas de ganglios linfáticos debe preceder a la cirugía.
Si hay sospecha, la PAAF confirma fácilmente la na-
turaleza metastásica de un bulto mediante la determi-
nación de la Tg en el lavado de la aguja utilizada para
la aspiración23.

Otras técnicas de imagen, como la tomografía com-
putarizada (TC), la resonancia magnética (RM) y la to-
mografía por emisión de positrones (PET), no están in-
dicadas como procedimientos habituales, pero pueden
ser necesarias en determinados pacientes con eviden-
cia clínica de extensión local o de metástasis a distan-
cia. La laringotraqueoscopia y la endoscopia esofágica
están indicadas en casos de cáncer localmente agresi-
vos con signos o síntomas de invasión extratiroidea.

Cuando se ha utilizado la imagen radiológica con
medios de contraste que contienen yodo, toda gamma-
grafía o tratamiento con yodo radiactivo debe pospo-
nerse durante 2-3 meses.

Tratamiento quirúrgico

La cirugía del cáncer de tiroides debe ser realizada
por cirujanos expertos integrados en equipos multidis-
ciplinarios, formados específicamente en la cirugía del
cáncer de tiroides y que operen cada año a un gran nú-
mero de pacientes con cáncer de tiroides, incluidos los
casos primarios y las reintervenciones. Los pacientes
sometidos a operaciones por nódulos tiroideos se deben
someter a la PAAF para evitar la tiroidectomía total por
la detección postoperatoria incidental de carcinoma de
tiroides. El objetivo del corte congelado intraoperatorio
es similar, pero su valor en la detección del cáncer foli-
cular mínimamente invasivo o de la variante folicular
del cáncer papilar de tiroides es muy limitado.

Aparte del cáncer tiroideo solitario bien diferencia-
do de menos de 1 cm de diámetro, sin evidencia de
metástasis ganglionares o a distancia ni historia de ex-
posición previa a la radiación, cuya intervención pue-
de ser menos cruenta que la tiroidectomía total, el
tratamiento quirúrgico tipo es la tiroidectomía total (o
subtotal). Este procedimiento disminuye el riesgo de
recurrencia local y se realiza casi sin morbilidad en
manos expertas. Además, facilita la ablación posqui-
rúrgica con yodo radiactivo (131I) y el seguimiento
adecuado16,24-28. No se debe realizar una tiroidectomía
más limitada, y si se recibe a un paciente tras una ti-
roidectomía menor que subtotal, se le debe proponer
la finalización de la tiroidectomía en caso de un tumor
grande, multifocalidad, extensión extratiroidea y/o
evidencia de invasión vascular por metástasis locales o
a distancia, historia de exposición a radiación o histo-
logía desfavorable29-31. En los casos de tumores prima-
rios de 10 a 20 mm de diámetro diagnosticados me-
diante una histopatología postoperatoria concluyente,
se debe discutir con el paciente la indicación de finali-
zar la tiroidectomía, a la luz de los riesgos y los bene-
ficios de la reintervención. Según el tamaño del resi-
duo tiroideo, una alternativa eficaz a la finalización de
la tiroidectomía cuando el riesgo de enfermedad per-
sistente es escaso puede ser la ablación por 131I del te-
jido tiroideo residual32.

La microdisección por compartimentos de los gan-
glios linfáticos se debe realizar en los casos de sospe-
cha preoperatoria y/o evidencia intraoperatoria de me-
tástasis en los ganglios linfáticos33. El fundamento de
este abordaje quirúrgico se basa en la evidencia de que
la cirugía radical primaria tiene un impacto favorable
en la supervivencia de los pacientes de alto riesgo y en 
la tasa de recurrencia de los pacientes de bajo riesgo34-36.

Están en debate los beneficios de la exéresis ganglio-
nar central “en bloque” profiláctica en ausencia de evi-
dencia preoperatoria o intraoperatoria de enfermedad
ganglionar. No hay pruebas de que mejore las tasas de
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recurrencia o de mortalidad, pero permite una determi-
nación exacta del estadio de la enfermedad que puede
guiar el tratamiento y el seguimiento posteriores.

La invasión del eje cervicovisceral es rara en el CDT.
Sin embargo, dadas sus complicaciones potencialmente
amenazadoras de la vida, y las escasas alternativas tera-
péuticas no operatorias, se debe considerar la resección
quirúrgica en ausencia de una enfermedad progresiva a
distancia37. La indicación de la cirugía depende no sólo
de la posibilidad de resección local, sino de la situación
individual del paciente. Según sea el grado de invasión,
la estrategia quirúrgica puede oscilar entre la resección
simple de la pared traqueal (“ventana”) y los complejos
procedimientos laringotraqueales y esofágicos.

Los niños y los adolescentes deben recibir trata-
miento con el mismo procedimiento quirúrgico que
los adultos, siempre que lo practique un cirujano ex-
perimentado. En este caso, la tasa de complicaciones
no se diferencia de la de los adultos.

Complicaciones quirúrgicas: 

Parálisis del nervio laríngeo 

Según el tamaño del tumor primario, la parálisis
permanente es rara (< 2%) cuando un cirujano experi-
mentado trata al paciente38. La disfunción vocal transi-
toria es más habitual, pero se resuelve de forma es-
pontánea en la mayoría de los pacientes al cabo de 1 a
6 meses. Cuando cirujanos no especialistas realizan la
intervención se observan mayores tasas de complica-
ción. Tras la intervención, todos los pacientes con al-
teraciones de la voz deben ser remitidos al especialista
para una laringoscopia. Cuando se produce, la paráli-
sis recurrente del nervio laríngeo (PRLN) unilateral y
permanente suele ser bien tolerada y raras veces ame-
naza la vida por la inducción de una neumonía por
aspiración. La PRLN unilateral permanente puede dis-
minuir la calidad de vida al empeorar la calidad de la
voz y aumentar el esfuerzo vocal. Se han desarrollado
técnicas quirúrgicas sencillas para tratar los efectos
nocivos de la PRLN mediante la lateralización de la
cuerda vocal paralizada. Estas técnicas tienen una tasa
baja de complicaciones y son muy eficientes39.
Hipoparatiroidismo. Tras la tiroidectomía total, con o
sin trasplante paratiroideo, se observa hipocalcemia en
la tercera parte de los casos, aunque sólo persiste du-

rante más de 3 meses en menos del 2%38. Se debe
anotar los síntomas de hipocalcemia y controlar el cal-
cio sérico total, preferiblemente el calcio ionizado, el
día posterior a la intervención y luego diariamente
hasta alcanzar la estabilidad. El seguimiento debe in-
cluir el calcio ionizado. La medición de paratirina
(PTH) sérica puede ser útil en los casos límite para
predecir la posibilidad de recuperación de la hipocal-
cemia. Si se desarrolla hipocalcemia o el paciente pre-
senta síntomas, se debe instaurar el suplemento con
calcio, además de alfacalcidol u otros derivados de la
vitamina D. Es necesario monitorizar estrechamente el
calcio sérico para prevenir la hipercalcemia.

Aplicación posquirúrgica de radioyodo (ablación
tiroidea)

Fundamento. La ablación tiroidea consiste en la apli-
cación posquirúrgica de 131I, cuyo objetivo es destruir
todo residuo de tiroides en el lecho tiroideo16,40,41. Su
empleo se basa en los siguientes supuestos:

– El tratamiento postoperatorio de focos tumorales
microscópicos residuales con 131I puede disminuir la
tasa de recurrencia y, posiblemente, la tasa de mortal-
diad40-43.

– La ablación con 131I del tejido tiroideo normal re-
sidual facilita la detección temprana de la recurrencia
mediante la medición de la Tg sérica y, finalmente, en
el RCT con 131I.

– La gran actividad del 131I permite un RCT muy
sensible tras el tratamiento, a los 2-5 días de su admi-
nistración, que puede revelar tumores no diagnostica-
dos con anterioridad.

Indicaciones. Se pueden distinguir 3 grupos de pa-
cientes según los informes del cirujano y del anatomo-
patólogo44 (tabla 1):

– Grupo de muy bajo riesgo. Paciente con microcar-
cinoma unifocal (� 1 cm) sin extensión fuera de la
cápsula tiroidea y sin metástasis en los ganglios linfá-
ticos. Consenso: la aplicación postoperatoria de 131I
carece de beneficios y de indicaciones.

– Grupo de alto riesgo. Pacientes con enfermedad
persistente documentada o en grave riesgo de enfer-
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TABLA 1. Indicaciones para la ablación tiroidea posquirúrgica (estadificación del riesgo)

Ausencia de indicación (bajo riesgo Indicación clara (empleo de gran actividad: Indicación probable (empleo de actividad 
de recidiva o de mortalidad específica � 3,7 GBq [100 mCi]) tras la retirada alta o baja: 3,7 o 1,1 GBq [100 o 30 mCi])
por cáncer) de hormona tiroidea)

Cirugía completa Metástasis a distancia o Tiroidectomía inferior a total o
Histología favorable Resección tumoral incompleta o Ausencia de exéresis de ganglios linfáticos o
T unifocal � 1 cm, N0M0 Resección tumoral completa pero alto riesgo Edad < 18 años o

de recurrencia o mortalidad: extensión T1 > 1 cm y T2N0M0 o
tumoral fuera de la cápsula tiroidea histología desfavorable:
(T3 o T4) o afección de los ganglios Papilar: célula alta, célula columnar, 
linfáticos esclerosante difusa

Sin extensión extratiroidea Folicular: ampliamente invasivo o mal 
diferenciado



medad persistente o recurrente. Consenso: la apli-
cación postoperatoria de 131I disminuye la tasa de
recurrencia y posiblemente prolonga la superviven-
cia; también permite la detección temprana de la
enfermedad persistente. Está indicada una gran
actividad del 131I tras una prolongada retirada del
tratamiento con hormona tiroidea, ya que el empleo
de TSHhr todavía no ha sido aprobado para esta
indicación.

– Grupo de bajo riesgo. Incluye a todos los demás
pacientes. No hay consenso: los beneficios son discu-
tidos y todavía quedan incertidumbres sobre si se debe
administrar a todos los pacientes o sólo a un número
determinado de ellos. Muchos clínicos realizan la
ablación en esta situación cuando se duda de la totali-
dad de la tiroidectomía; no hay consenso acerca de
cuándo se ha conseguido una cirugía completa porque
en este marco no se han demostrado los beneficios.
Todavía es dudoso si se debe aplicar una actividad
baja o alta y si la preparación consiste en una retirada
prolongada o en la estimulación con TSHhr, por lo
que es necesario realizar más estudios.

Preparación y procedimiento. El paciente debe ser vi-
sitado por un especialista en medicina nuclear o un
endocrinólogo, preferiblemente en una consulta con-
junta, para su evaluación y para recibir una explica-
ción completa del fundamento, los efectos secunda-
rios, el procedimiento y la radioprotección durante la
estancia en el centro y tras el alta. Se debe ofrecer in-
formación escrita y el apoyo de una enfermera espe-
cializada.

Recomendaciones:

– El tratamiento con 131I sólo se debe aplicar en cen-
tros adecuadamente equipados para este fin.

– La ablación tiroidea efectiva necesita de la estimu-
lación adecuada mediante TSH. Se dispone de 2
métodos de preparación: retirada de la hormona tiroi-
dea y el consiguiente hipotiroidismo o administración
de TSHrh (Thyrogen, Genzyme Transgenics Corpora-
tion, Cambridge, MA, Estados Unidos) con la que el
paciente sigue el tratamiento con levotiroxina (LT4), lo
que conserva su calidad de vida45.

– Retirada de la hormona tiroidea: se retira el tra-
tamiento con LT4 durante 4-5 semanas. De forma al-
ternativa, para disminuir los síntomas de hipotiroi-
dismo, los pacientes pueden pasar a una sustitución
de T4 por T3 durante 3 semanas y luego se retira la
T3 durante 2 semanas. Se debe determinar la TSH
sérica antes de la administración de 131I, que debe
ser superior a un valor determinado empíricamente
(> 30 mU/l)46.

– Se ha informado del éxito en la ablación tiroidea
tras la preparación con TSHhr utilizando la actividad
del 131I determinada mediante dosimetría individual47,
y más recientemente tras una dosis fija de 3.700 MBq
(100 mCi)48. Este último procedimiento fue aprobado
en Europa en 2005 por la European Medicines Agency

(EMEA) para la preparación a la administración de
3.700 MBq a pacientes de bajo riesgo. Cuando se uti-
liza TSHhr, el paciente debe recibir una inyección in-
tramuscular de 0,9 mg de TSHhr durante 2 días conse-
cutivos y recibir 131I 24 h después de la segunda
inyección.

– El valor de una gammagrafía diagnóstica antes de
la ablación tiroidea ha sido cuestionado por su escasa
utilidad clínica, la posibilidad de un efecto amortigua-
dor en la posterior actividad terapéutica del 131I, y la
consideración de que el RCT postratamiento realizado
3-5 días después de aplicar el 131I es mucho más sensi-
ble que el RCT diagnóstico49-51. Así pues, este procedi-
miento puede ser omitido sin pérdida de información.
Los centros pueden optar por realizar una gammagrafía
previa a la ablación en algunas circunstancias, como en
la incertidumbre respecto a la extensión de la tiroidec-
tomía. En estos casos se debe utilizar 123I o una activi-
dad menor de 131I (3,7 MBq, 100 μCi) para disminuir el
amortiguamiento. Grandes residuos tiroideos pueden
hacer necesaria una nueva intervención o el empleo de
glucocorticoides para limitar la tiroiditis por radiación.

– Se debe determinar la Tg sérica inmediatamente
antes de la administración de 131I en el caso de la re-
tirada o a los 3 días de la segunda inyección en el
caso de la preparación con TSHhr. Los valores bajos
de Tg en este marco se asocian con un resultado fa-
vorable.

– Antes de aplicar el tratamiento con 131I se debe ex-
cluir el embarazo.

– Se debe aconsejar una dieta pobre en yodo du-
rante 3 semanas antes de la administración de 131I; se
debe excluir el exceso de yodo. En caso de duda o,
preferiblemente, como procedimiento habitual, se
debe medir la excreción urinaria de yodo53. Si se pro-
dujera una contaminación por yodo (p. ej., por medio
de contraste) se debe retrasar la administración de
131I durante 2-3 meses.

– La actividad del 131I que se aplica varía según los
centros, entre 1.110 MBq (30 mCi) (actividad baja) y
3.700 MBq (100 mCi) o incluso más (actividad elevada).

– De 3 a 5 días después de aplicar el 131I, se realiza
un RCT postablación. Es muy informativo cuando la
captación en los residuos tiroideos es < 2% de la acti-
vidad aplicada53,54.

– Se debe medir antes del alta del paciente la tasa de
retención corporal total o la dosis de radiación exter-
na, para garantizar el cumplimiento de los criterios
normativos de radioprotección.

– Si el paciente se ha preparado para la retirada de
la hormona tiroidea, la medicación con LT4 se reanuda
a los 2 o 3 días de aplicar el 131I.

Estadificación anatomopatológica y clínica 
del estadio tras el tratamiento inicial

Por convención, la determinación del estadio del
CDT se basa en la evaluación anatomopatológica con
la información adicional derivada del RCT posquirúr-
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gico con 131I, si se realiza antes de transcurridos 3 me-
ses de la tiroidectomía. La determinación postoperato-
ria del estadio permite estadificar el riesgo individual
del paciente, lo que a su vez dicta la frecuencia y el
tipo de seguimiento16,55-60. En la mayoría de los siste-
mas de determinación del estadio, pero no todos, se
considera que la edad es un factor independiente del
riesgo.

Varios centros acreditados han desarrollado siste-
mas de puntuación pronósticos. El más popular es el
sistema TNM de determinación del estadio del Ameri-
can Joint Committee/International Union Against
Cancer, que se basa principalmente en la extensión del
tumor y la edad, y ese grupo defiende el empleo de
este sistema (tabla 2)67. Se debe indicar que, en ausen-
cia de exéresis sistemática de los ganglios linfáticos,
los pacientes deben ser calificados de Nx y no se pue-
den estratificar con exactitud.

Según este sistema, el grupo dividió a los pacientes
en 3 categorías de riesgo en el momento del trata-
miento inicial:

– Riesgo muy escaso: T1 unifocal (� 1 cm) N0M0
sin extensión más allá de la cápsula tiroidea.

– Riesgo bajo: T1 (> 1 cm) N0M0 o T2N0M0 o
T1N0M0 multifocal.

– Alto riesgo: cualquier T3 y T4 o cualquier T, N1 o
cualquier M1.

Tratamiento supresor de la tirotropina

Fundamento y recomendación:

– El papel del tratamiento supresor de TSH tras el
tratamiento inicial es doble: el primer objetivo es co-
rregir el hipotiroidismo mediante una dosis adecuada
para conseguir unas concentraciones sanguíneas nor-
males de hormona tiroidea. El segundo objetivo es in-
hibir el crecimiento dependiente de la TSH de las célu-
las del cáncer residual mediante la disminución de la
concentración sérica de TSH a valores � 0,1 mU/l63,64. 
En los pacientes considerados en remisión completa
en algún momento del seguimiento, no es necesario
suprimir la TSH endógena, por lo que el tratamiento
puede pasar de supresor a sustitutivo65.

– El fármaco de elección es LT4. El empleo de T3
no tiene indicación en el tratamiento a largo plazo de
los pacientes con cáncer de tiroides y su empleo se li-
mita a la corrección a corto plazo del hipotiroidismo o
la preparación para el RCT.

– La dosis inicial de T4l debe ser suficiente para dis-
minuir la TSH sérica a valores � 0,1 mU/l. No hay du-
das de que llevar la supresión de TSH a menos de ese
valor (� 0,05) da lugar a un mejor resultado. El valor de
TSH se determina al menos 3 meses después del inicio
del tratamiento. Luego se ajusta la dosis diaria de LT4
mediante una disminución o un aumento de 25 μg/día y
se vuelve a monitorizar la TSH sérica al cabo de 3 me-
ses. Cuando se alcanza la dosis óptima de T4l, no se

debe modificar y se monitoriza la T4l, la T3 libre (op-
cionalmente) y la TSH sérica cada 6-12 meses.

– El tratamiento supresor de TSH (TSH sérica 
� 0,1 mU/l) es obligatorio en los pacientes con evi-
dencia de enfermedad persistente (como la Tg sérica
detectable sin otra evidencia de enfermedad). Para los
pacientes de alto riesgo que han alcanzado una remi-
sión aparente después del tratamiento, se aconseja un
tratamiento supresor durante 3-5 años. En los pacien-
tes de bajo riesgo considerados curados, el riesgo de
recurrencia posterior es escaso (< 1%) y la dosis de
LT4 puede ser disminuida inmediatamente, con el ob-
jetivo de una concentración sérica de TSH en la parte
inferior del límite normal (entre 0,5 y 1,0 mU/l)66.

– Lo mejor es que un endocrinólogo u otro miembro
del equipo multidisciplinario supervise el tratamiento
con LT4. El tratamiento con LT4 se debe tomar una vez
al día, por la mañana, en ayunas, 20-30 min antes del
desayuno.

– Los efectos adversos de la tirotoxicosis subclínica
secundaria a la supresión de TSH se expresan princi-
palmente por complicaciones cardíacas y pérdida
ósea67. Los estudios retrospectivos han demostrado
que esas posibilidades son limitadas si se monitoriza
meticulosamente la dosis adecuada de T4l, evitando
así la elevación de T4l y T3l. Sin embargo, en los pa-
cientes ancianos y en los que tienen una enfermedad
cardíaca conocida, se debe evitar la supresión de TSH.
Durante la tirotoxicosis subclínica, otro tema de preo-
cupación es la evidencia de que la mayoría de los pa-
cientes tiene un perfil protrombótico68.

– En caso de embarazo puede ser necesario ajustar la
dosis de LT4, según los resultados de las mediciones de
TSH. Si hay una remisión estable documentada, el va-
lor óptimo de TSH debe estar en la zona normal-baja,
pero si la mujer tiene una enfermedad persistente o co-
rre alto riesgo de recurrencia, se debe mantener supri-
mida la TSH sérica, alrededor de 0,1 mU/l.

Ayudas diagnósticas para el seguimiento tras 
el tratamiento inicial

Exploración física y ecografía cervical. La explora-
ción física no es muy sensible para la detección de
una enfermedad persistente o recurrente en el cuello.
La ecografía cervical es un procedimiento dependien-
te del observador, y la curva de aprendizaje puede me-
jorar el rendimiento individual. Es más sensible que la
palpación cervical y se utiliza habitualmente para eva-
luar las cadenas de ganglios linfáticos, así como el le-
cho tiroideo. Puede detectar ganglios linfáticos de tan
sólo 2-3 mm de diámetro. Es frecuente la hiperplasia
benigna del ganglio linfático. En el ganglio linfático
de más de 5 mm en su diámetro menor que persiste
varios meses, la especificidad de la ecografía cervical
mejora con el estudio de sus características ecográfi-
cas y la realización de una PAAF con control ecográfi-
co para realizar la citología y determinar la Tg en el lí-
quido aspirado. El ganglio linfático sospechoso que
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mida menos de 5 mm de diámetro sólo necesita una
descripción explícita, la monitorización periódica me-
diante ecografía y el apoyo al paciente.

Determinación de la Tg sérica. La Tg es un marcador
tumoral específico y sumamente útil para el segui-
miento de los pacientes con carcinoma tiroideo papilar
y folicular. La Tg sérica debe medirse con un análisis
IRMA sensible (sensibilidad funcional < 1,0 ng/ml)
normalizado el estándar europeo (CRM 457)69,70. Al
utilizar estos métodos, la presencia de AcTg en la cir-
culación puede interferir con el análisis, llevando a
determinaciones falsamente negativas de la Tg sérica.
Así, se debe descartar la presencia de AcTg por la me-
dición directa de éstos, preferible al test de recupera-
ción de Tg. Los AcTg disminuyen y desaparecen en
los pacientes en remisión completa, aunque el tiempo
transcurrido entre la desaparición del antígeno y la del
anticuerpo puede ser de 2-3 años71. Así, la persistencia
o la reaparición de AcTg circulantes pueden ser consi-
deradas “indicadores” de la enfermedad. La Tg se pro-
duce por células tiroideas tanto normales como neo-
plásicas, y la TSH modula su producción. La TSH
sérica se debe medir siempre en el momento de la de-
terminación de la Tg.

En los pacientes de muy bajo riesgo, no sometidos a
ablación por 131I, el riesgo de enfermedad persistente/
recurrente es, por definición, muy escaso, y no se sue-
le recomendar la estimulación con TSH, tanto por la
retirada de la hormona tiroidea como por la adminis-
tración de TSHhr. El seguimiento se basa en la deter-
minación sérica de Tg durante el tratamiento con LT4
más la ecografía cervical.

Tras la ablación tiroidea total mediante cirugía y 131I,
el valor de Tg debería ser indetectable y todo valor de-
tectable debería alertar al clínico72,73. La ablación por
131I mejora la especificidad de la determinación de la
Tg sérica; en estos pacientes, la estimulación con TSH
mejora su sensibilidad sin disminuir su especificidad.

Las raras determinaciones séricas de Tg falsamente
negativas tras la estimulación con TSH se deben prin-
cipalmente a pequeñas metástasis ganglionares, que se
puede observar mediante ecografía cervical74,75.

El valor de Tg estimulada tras TSHhr suele ser me-
nor que tras la retirada76. Se debe utilizar un análisis
sensible a la Tg y tener en cuenta cualquier concentra-
ción sérica detectable, porque la concentración de Tg
no puede distinguir entre células tiroideas normales
residuales, enfermedad local y metástasis a distancia.

La Tg sérica puede permanecer detectable durante
unos meses tras la cirugía y el tratamiento con 131I.
Así, no se debe medir la Tg sérica antes de transcurri-
dos 3 meses del tratamiento inicial. Se debe tener en
cuenta tanto el valor como la tendencia de la Tg sérica
en determinaciones consecutivas.

Los análisis supersensibles de Tg tienen mayor sen-
sibilidad, pero a costa de una especificidad mucho
menor, de forma que en la actualidad no se recomien-
da su utilización sistemática.
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Para garantizar la continuidad de la monitorización,
los clínicos deben utilizar a largo plazo el mismo aná-
lisis de Tg. Los laboratorios deben utilizar controles
de calidad internos y externos para la Tg sérica y no
deben cambiar los métodos sin consultar antes con los
clínicos usuarios.

Tratamiento de los pacientes con Tg detectable y gam-
magrafía negativa. En los pacientes con valores eleva-
dos de Tg tras la estimulación con TSH endógena o
exógena o con Tg en aumento en determinaciones
consecutivas con la misma situación metabólica (en
tratamiento con LT4 o tras la estimulación con TSH) y
sin otra evidencia de enfermedad, el RCT realizado 3-
5 días después de la administración de 131I de gran ac-
tividad puede identificar focos neoplásicos no detecta-
dos anteriormente. La identificación del lugar de
producción de Tg puede dictar las oportunas modali-
dades de tratamiento (cirugía en el caso de las metás-
tasis ganglionares o una lesión a distancia aislada y
resecable)77-79. La Tg sérica puede permanecer detec-
table varios meses después del tratamiento inicial, y
sólo se debe administrar una gran actividad de 131I a
pacientes con valores de Tg superiores a un límite y
con tendencia al aumento.

En los pacientes con RCT negativo tras el trata-
miento no se debe repetir la administración de 131I de
gran actividad. Se debe realizar otros procedimientos
diagnósticos por la imagen, como la TC, la RM o la
fluorodesoxi-d-glucosa (FDG)-PET.

Tratamiento de los pacientes con AcTg. Como se men-
ciona anteriormente, en los pacientes con valores posi-
tivos de AcTg, unas concentraciones séricas indetecta-
bles de Tg no se pueden interpretar como evidencia de
remisión. Estos pacientes deben ser monitorizados pe-
riódicamente con RCT diagnóstico con 131I y ecografía
cervical. Siempre que haya sospecha de enfermedad a
distancia, los pacientes también deben someterse a
técnicas de imagen como TC, RM y FDG-PET. La de-
saparición de AcTg durante el seguimiento puede ser
considerada, por sí sola, como evidencia de remi-
sión71.

Papel del estudio corporal total diagnóstico con 131I.
La estimulación con TSH se consigue mediante la re-
tirada prolongada de la hormona tiroidea o con inyec-
ciones de TSHhr. Se administra 131I a una actividad de
74-185 MBq (2-5 mCi) y al cabo de 2-3 días se realiza
un RCT. Es preferible el empleo de una cámara gam-
ma de doble cabezal, equipada con colimadores de
gran energía y cristal grueso. El estudio se debe reali-
zar a velocidad lenta (6-8 cm/min, durante al menos
30 min o 140.000 recuentos), con imágenes específi-
cas en toda área de captación sospechosa.

En los pacientes con pequeños residuos tiroideos, el
RCT posquirúrgico realizado con una gran actividad
es más sensible que la imagen diagnóstica realizada
durante el seguimiento posterior con menor actividad;

la ablación (ausencia de captación visible o, de ser vi-
sible, < 0,1% y Tg sérica indetectable) se consigue en
casi todos estos pacientes. Un RCT diagnóstico de-
mostrará focos de captación ajenos al lecho tiroideo
sólo en pacientes con concentraciones séricas detecta-
bles de Tg tras la estimulación con TSH. Además, si
no hay evidencia de enfermedad persistente, no suele
estar indicado un RCT diagnóstico de control. En la
actualidad, la mejor definición de éxito en la ablación
es una concentración sérica de Tg indetectable tras la
estimulación con TSH y una ecografía cervical
normal66.

Estimulación con TSH. La estimulación con TSH au-
menta la producción de Tg por las células tiroideas,
por lo que aumenta la sensibilidad de la determinación
de Tg sérica para la detección de una enfermedad per-
sistente o recurrente. La captación de 131I es escasa o
está ausente durante la supresión de TSH, y la estimu-
lación de TSH se debe realizar antes de la administra-
ción de 131I con objetivos diagnósticos o terapéuticos. 
La estimulación con TSH se puede conseguir median-
te dos métodos alternativos:

– Retirada de hormona tiroidea: se retira el tratamien-
to con LT4 durante 4-5 semanas. Para disminuir los sín-
tomas de hipotiroidismo, los pacientes pueden pasar de
T4 a T3 durante 3 semanas y luego se retira T3 durante
2 semanas. Se debe medir la TSH sérica antes de la ad-
ministración de 131I, que debería ser superior a un valor
empíricamente determinado (> 30 mU/l). Las circuns-
tancias raras en las que el paciente no puede mostrar
una liberación sostenida de TSH endógena son la dis-
función hipotalámica o hipofisaria, la administración de
glucocorticoides a largo plazo y una respuesta insólita-
mente lenta, en especial en el anciano80.

– Inyecciones de TSHhr: se inyecta TSHhr (0,9 mg)
por vía intramuscular en 2 días consecutivos (días 1 y
2) y se administra 131I el día posterior a la segunda in-
yección (día 3). La Tg sérica se determina al cabo de 3
días de la segunda inyección (día 5)81. La TSHhr ofre-
ce una estimulación de eficiencia similar a la abstinen-
cia a efectos diagnósticos, con la excepción de unos
pocos pacientes esporádicos con carcinoma tiroideo
metastásico no estimulado por TSHhr, sino detectados
tras un aumento de la TSH endógena82. Los efectos
adversos son raros, menores y transitorios, y consisten
en náuseas, fatiga y cefalea. Hasta ahora no se ha noti-
ficado una toxicidad grave ni se han encontrado anti-
cuerpos anti-TSH tras las inyecciones de TSHhr. Sus
ventajas consisten en que evita el hipotiroidismo,
mantiene la calidad de vida, disminuye el riesgo de
morbilidad con la retirada y evita la ausencia prolon-
gada del trabajo. Su coste está bien equilibrado con
estas ventajas45.

– Los pacientes incapaces de aumentar la TSH en-
dógena, o en los que está contraindicada o toleran mal
la abstención prolongada, se deben someter a la esti-
mulación con TSHhr como preparación al tratamiento.

Pacini F et al. Consenso europeo sobre el carcinoma diferenciado tiroideo
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En los pacientes con compresión de la médula espinal
o metástasis cerebrales, una tanda corta de glucocorti-
coides a grandes dosis evitará el empeoramiento de
los síntomas neurológicos.

Otros procedimientos. Las modalidades complemen-
tarias de imagen son la TC del cuello y los pulmones
y la RM de los huesos y el cerebro. La gammagrafía
ósea es poco sensible. La imagen FDG-PET rara vez
está indicada en estos pacientes. Es útil detectar los
focos neoplásicos localizados en la parte posterior del
cuello o en el mediastino de los pacientes con Tg séri-
ca elevada sin captación de 131I. También se puede rea-
lizar antes de cualquier tratamiento enérgico para ga-
rantizar la ausencia de otros focos neoplásicos. La
estimulación con TSH puede mejorar su sensibilidad.
Finalmente, la gran captación de FDG en las grandes
masas tumorales puede tener un significado pronósti-
co desfavorable83-87. Cuando se dispone de FDG-PET,
la gammagrafía con otros trazadores radiactivos ines-
pecíficos tiene pocas o ninguna indicación.

Protocolo de seguimiento poco después 
del tratamiento inicial (fig. 2)

Si el RCT realizado pocos días después de la admi-
nistración posquirúrgica de 131I muestra pequeños re-
siduos tiroideos sin captación fuera del lecho tiroi-
deo, los pacientes se visitan al cabo de 3 meses (de
tratamiento con LT4) para determinar la TSH y la Tg
séricas.

Al cabo de 6-12 meses, el estado de la enfermedad
se evalúa mediante exploración física, ecografía cervi-
cal y determinación de la Tg sérica 3 días después de
la segunda inyección de TSHhr. La supresión de hor-
mona tiroidea sólo se debe utilizar cuando no se dis-
pone de TSHhr.

Los pacientes de bajo riesgo con ecografía normal y
Tg sérica indetectable tras la TSHhr se consideran cu-
rados, ya que las recurrencias posteriores son muy ra-
ras (< 1% a los 10 años). Algunos autores indican el
RCT diagnóstico en pacientes de alto riesgo o cuando
el RCT tras la ablación fue poco informativo por la
mayor captación de residuos tiroideos o cuando mues-
tra una captación sospechosa. Los hallazgos sospecho-
sos en la ecografía cervical deben remitirse a un estu-
dio más detenido: bien la repetición de la ecografía
unos meses después si el diámetro menor es � 5 mm,
bien una PAAF con control ecográfico si es > 5 mm (o
hay hallazgos sospechosos en la ecografía)66,88-90.

Los pacientes con Tg sérica detectable tras la estimu-
lación con TSHhr en 1-2 ng/ml deben remitirse a un
test adicional de estimulación de Tg con TSHhr al cabo
de 12 meses. Si la Tg sérica se hace indetectable, se
considera curado al paciente. Si la Tg sérica aumenta
por encima de su valor anterior, se debe buscar la enfer-
medad recurrente mediante una TC del cuello y el tórax
y la administración de 131I de actividad terapéutica.

Los pacientes de muy bajo riesgo, tratados final-
mente con lobectomía, se siguen periódicamente me-
diante ecografía cervical y medición de la Tg sérica
durante el tratamiento con LT4.
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Retirar LT4; tratamiento
con gran actividad de 131I y

RCT postratamiento (y/o cirugía)

Repetir TSHhr con Tg
a intervalos > anuales

Disminuir la dosis de LT4;
evaluación anual,

en tratamiento de LT4,
con determinaciones TSH, T3l, T4l

y Tg y ecografía cervical

Tiroidectomía total
Ablación con 131I y RCT postratamiento

3 meses: control del adecuado tratamiento LT4, TSH, LT4, (T3l) mientras recibe LT4

6-12 meses: TSHhr-Tg* y ecografía cervical mientras recibe LT4

Tg indetectable,
sin otras anomalías

Tg detectable < límite convencional:
sin otras anomalías

Tg detectable > límite convencional
y/u otras anomalías

Indetectable Disminución, pero detectable:
continuar la supresión de TSH,

repetir el estudio al cabo de 1 año

Aumento

Fig. 2. Diagrama de flujo del seguimiento tras el tratamiento inicial (cirugía y ablación con radioyodo). *Si la Tg basal es detectable no es
necesaria la estimulación con TSHhr y el paciente necesita de técnicas de imagen y/o tratamiento.



Seguimiento a largo plazo

En los pacientes de bajo riesgo sin evidencia de en-
fermedad en la evaluación al cabo de 9-12 meses, se
disminuye la dosis de LT4 con el objetivo de obtener
un valor de TSH en la gama inferior de la normali-
dad65. En los pacientes considerados inicialmente de
alto riesgo, puede ser más seguro mantener la TSH sé-
rica en un valor bajo durante 3-5 años. Incluso en es-
tos pacientes, el riesgo de recurrencia es escaso cuan-
do no hay evidencia de enfermedad y pueden volver a
ser clasificados de bajo riesgo.

El seguimiento consiste en determinaciones anuales
de TSH y Tg séricas durante el tratamiento con LT4,
junto con una exploración física, siempre que no haya
evidencia de enfermedad. La ecografía cervical se rea-
liza de forma sistemática o sólo en los pacientes con
hallazgos clínicos sospechosos.

Es necesario confirmar si el control de Tg tras la es-
timulación con TSHhr puede ser útil a los 3-5 años. El
seguimiento se debe mantener durante toda la vida. Se
efectúa en un centro especializado o por un especialis-
ta externo, según la red colaborativa local.

Tratamiento de los pacientes con enfermedad
recurrente o metastásica

Se puede alcanzar la remisión en cerca de dos ter-
cios de los pacientes con recurrencia cervical y en la
tercera parte de los que presentan metástasis a distan-
cia. La remisión se alcanza con mayor frecuencia en
los pacientes con una carga tumoral limitada91-94.

Recurrencia local y regional. El tratamiento se basa
en la combinación de cirugía y 131I en los pacientes
que lo captan. El empleo de una sonda intraoperatoria
puede mejorar la tasa de éxito de la cirugía. Cuando
no es posible realizar una exéresis quirúrgica comple-
ta, puede estar indicada la radioterapia externa si no
hay una captación significativa de 131I en el tumor.

Metástasis a distancia
-Metástasis pulmonares. Cuando hay captación de 131I,
el tratamiento consiste en la administración de 131I tras
una retirada prolongada. Se administra una actividad
que oscila entre 2,7 y 7,4 GBq (o más) cada 4-8 meses
durante los primeros 2 años, y luego a intervalos más
prolongados91-94. El RCT realizado 2-5 días después de
la administración de 131I ofrece una evaluación de la
respuesta al tratamiento, junto con la monitorización
de la Tg sérica, que guiará el tratamiento posterior. No
es necesario un RCT diagnóstico con 131I antes del tra-
tamiento, porque no modificará la indicación del trata-
miento y puede inducir el embotamiento (disminución
de la captación de la actividad terapéutica posterior).
No existe un límite máximo de la actividad acumulati-
va de 131I que se puede aplicar a los pacientes con en-
fermedad persistente. Sin embargo, la remisión se ob-
tiene, en la mayoría de los casos, con una actividad
acumulativa � 22 GBq (600 mCi); por encima de esta

actividad acumulativa, la indicación de posteriores tra-
tamientos debe ser individualizada. El litio puede ser
un útil ayudante del tratamiento con 131I de los carcino-
mas tiroideos metastásicos bien diferenciados, y au-
menta tanto la acumulación como la retención de 131I
en las lesiones95,96.
-Metástasis óseas. Las metástasis óseas deben ser tra-
tadas con una combinación de cirugía cuando sea po-
sible, tratamiento con 131I si hay captación en las me-
tástasis, y la radioterapia externa como tratamiento
resolutivo o como control del dolor97-100. Puede ser útil
recurrir a otros procedimientos terapéuticos locales
como el empleo de bisfosfonatos, la embolización o la
inyección de pegamento.
-Metástasis cerebrales. Las metástasis cerebrales son
relativamente raras. Deben ser extirpadas cuando sea
posible; si no son operables ni ávidas de yodo, la ra-
dioterapia externa puede conseguir la paliación. Por lo
general comportan un mal pronóstico101.

Efectos nocivos del 131I

Posibles efectos tempranos. La tiroiditis por radiación,
con edema y molestias, es más frecuente en los pa-
cientes con grandes residuos tiroideos y se puede limi-
tar mediante el empleo de glucocorticoides durante
unos días. Las anomalías del gusto y el olor son fre-
cuentes, pero transitorias. Los fármacos antieméticos
pueden reducir al mínimo las náuseas y los vómitos.
La hidratación abundante y la administración de zumo
de limón 24 h después del yodo radiactivo pueden li-
mitar la sialoadenitis102,103. Una sola sesión de ablación
raras veces conduce a xerostomía. La sequedad ocular
tampoco es frecuente. La exposición de la vejiga (y las
gónadas) a la radiación puede limitarse mediante la hi-
dratación, y la exposición del colon, mediante un trata-
miento laxante104. Se ha observado hipospermia tras el
tratamiento con 131I, pero suele ser transitoria105. Si se
planea realizar numerosas tandas de 131I, se debe ofre-
cer los servicios de un banco de esperma a los pacien-
tes varones antes del tratamiento. No se debe concebir
antes de transcurridos al menos 4 meses del tratamien-
to con 131I, que es la duración de la vida de un esper-
matozoide. En las mujeres, si se retrasa la concepción
hasta al menos 6 meses después del tratamiento con
131I, no hay aumento del riesgo de un resultado anor-
mal del embarazo, aunque el riesgo de pérdida fetal
aumenta ligeramente si el embarazo se produce entre 6
y 12 meses después del tratamiento106. Antes de admi-
nistrar 131I se debe suspender la lactancia materna. Tras
reiteradas tandas de yodo radiactivo se ha notificado
una aparición más temprana de la menopausia107.

Posibles efectos tardíos. Se ha notificado un aumento
significativo de leucemia y cánceres secundarios en los
pacientes tratados con grandes actividades acumulati-
vas de 131I (> 22 GBq; 600 mCi). Por esta razón, sólo se
debe administrarlo cuando se espere obtener beneficios
y, aun así, a la mínima actividad posible108,109. Puede
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aparecer fibrosis por radiación en pacientes con metás-
tasis pulmonares difusas que han recibido actividades
reiteradas de 131I en breves intervalos.

Papel de la radioterapia externa

La radioterapia externa del cuello se utiliza muy po-
cas veces. Debe ser planeada meticulosamente, adop-
tando precauciones para prevenir la mielopatía por ra-
diación. En la enfermedad residual microscópica se
debería administrar una dosis total de 50-60 Gy al cue-
llo y el mediastino superior, en 25-30 sesiones dividi-
das en 5 sesiones a la semana. Luego se puede admi-
nistrar un recuerdo de 5-10 Gy a todo foco neoplásico
residual macroscópico. Está indicado como tratamien-
to inicial o de la recurrencia de tumores no extirpables
o de la invasión local con presunta enfermedad resi-
dual macroscópica o microscópica, que no concentra
131I. La radioterapia externa también puede estar indi-
cada en las metástasis óseas o cerebrales110,111.

Papel de la quimioterapia citotóxica 
y los tratamientos experimentales

La quimioterapia citotóxica carece de lugar en el
tratamiento habitual del cáncer tiroideo papilar y fo-
licular. Su empleo está restringido a los pacientes
con enfermedad progresiva no controlada por la ciru-
gía, el 131I u otras modalidades de tratamiento. La
respuesta es mala, como máximo un 10-20% con la
monoterapia con doxorubicina o con la combinación
de doxorubicina y cisplatino. En cualquier caso, las
respuestas son parciales y transitorias y no prolongan
la supervivencia112-114. Es interesante que se haya de-
mostrado el aumento de la tasa de respuesta de los
carcinomas tiroideos mal diferenciados a la quimio-
terapia en el marco de una TSH sérica (endógena o
exógena) elevada, pero son necesarios ensayos que
lo confirmen115.

Se están estudiando tratamientos moleculares y
agentes antiangiogénicos en ensayos prospectivos con-
trolados, los cuales pueden representar la esperanza
para estos pacientes116.
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