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Resumen

Las alteraciones de la función tiroidea son una parte
importante de la patología asociada al síndrome de
Down (SD), tanto por su elevada prevalencia como por
las repercusiones que pueden tener sobre la calidad de
vida. Por dichas razones, la determinación rutinaria de
TSH, T4 y T3 se debe realizar periódicamente en todos
los pacientes afectos. 

El hipotiroidismo es frecuente en los pacientes con
SD, debiendo iniciarse un tratamiento sustitutivo con
levotiroxina cuando se presente niveles de TSH mayo-
res de 10 mcU/mL, T3 o T4 bajas, anticuerpos antiti-
roideos a títulos altos, o ante la necesidad de cirugía
cardíaca. Es aconsejable iniciar el tratamiento con do-
sis bajas de levotiroxina (12,5 µg/d) y ajustarlo hasta
normalizar los niveles de TSH.

Cabe destacar que en los primeros tres años de vida,
son frecuentes las situaciones de hipotiroidismo subclí-
nico leve, generalmente transitorio, existiendo algunas
controversias en cuanto a la necesidad de tratamiento
con levotiroxina. A este respecto, en un ensayo clínico
reciente se demuestra una mejora en cuanto a desarro-
llo psicomotor en un grupo de pacientes tratados con
levotiroxina desde el periodo neonatal. En el mismo se
realizó un seguimiento durante 24 meses, y la mejoría
del desarrollo psicomotor se estimó en 0,7 meses, que-
dando pendiente una posible magnificación de las dife-
rencias en controles posteriores.

En cuanto al hipertiroidismo en el SD, aunque se
presenta en un mayor porcentaje que en la población
general, tiene una incidencia mucho menor. La etiolo-
gía más frecuente es el bocio difuso tóxico o enferme-

dad de Graves-Basedow, y su tratamiento inicial son
los antiroideos de síntesis (metimazol o carbimazol) y
bloqueantes beta-adrenérgicos (propranolol o atenolol).
En caso de persistencia del hipertiroidismo se debe
plantear un tratamiento definitivo, preferentemente con
radioyodo dadas las ventajas que presenta respecto a la
cirugía (ingreso, anestesia…).

Palabras clave: Diabetes mellitus. Hipertiroidismo.
Hipotiroidismo. Obesidad. Talla baja.

Thyroid Disorders in Down’s Syndrome

Abstract

Thyroid dysfunctions form a major part of the
pathology associated with Down’s Syndrome (DS),
due both to their high prevalence and the repercussions
they can have on life quality. That is why routine TSH,
T4 and T3 determination must be carried out at regular
intervals on all patients with DS.

Hypothyroidism is common in DS patients, and re-
placement therapy with levotiroxine must be started
where TSH levels exceeding 10 mcU/mL, low T3 or
T4 or high titres of antithyroid antibodies are found, or
where there is a need for cardiac surgery. It is advisable
to start the treatment at low dosages of levotiroxine
(12.5 µg/d) and then adjust it until TSH levels have
been normalised.

Slight and usually transitory situations of minor
subclinical hypothyroidism are common in the first
three years of life, and the need for treatment with lev-
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otiroxine is to a certain extent disputed. In this respect
a recent clinical trial showed an improvement in terms
of psychomotor development in a group of patients
treated with levotiroxine from the neonatal period.
Monitoring in the trial was carried out for 24 months,
and the improvement in psychomotor development
was estimated at 0.7 months, while allowing for the
possibility of magnified differences in subsequent
checks.

Regarding hyperthyroidism in DS, although it aris-
es in a higher percentage than among the general popu-
lation, it has a much lower incidence. The most fre-
quent ethiology is toxic diffuse goitre or Graves-Base-
dow’s disease, which is initially treated with synthesis
antithyroids (metimazol or carbimazol) and beta-adren-
ergic blocking agents (propranolol or atenolol). Where
the hyperthyroidism persists a definitive treatment
must be considered, preferably with radioiodine, given
the advantages it offers over surgery (with attendant
hospital stay, anaesthesia, etc.).

Key words: Diabetes mellitus. Hyperthyroidism. Hy-
pothyroidism. Low height. Obesity. 

Introducción

Las alteraciones de la función tiroidea son una parte
importante de la patología asociada al síndrome de
Down (SD), tanto por su elevada prevalencia (1) como
por las repercusiones que pueden tener sobre la calidad
de vida, por lo que es fundamental conocer los aspectos
más importantes del cribado, diagnóstico, clínica y tra-
tamiento de estos procesos. En todo caso, la actividad
asistencial de enfermedades endocrinológicas ocupa
una parte importante de la labor que se realiza en un
centro monográfico dedicado a la atención a las perso-
nas con SD.

Hipotiroidismo

El hipotiroidismo es una de las patologías más pre-
valentes en las personas con SD, y sin lugar a dudas el
trastorno endocrinológico más frecuente (2-6). La pre-
valencia de hipotiroidismo en la población con SD se
estima entre un 30% y un 40% (1,7), llegando a por-
centajes del 80-90% en la primera infancia (7,8). La ta-
sa varía en función de los grupos de edad estudiados, el
hecho de considerar estadio clínico o también subclíni-
co, o evaluar de forma sistemática la función tiroidea
en toda la población (5). En nuestra experiencia en el
Centre Mèdic Down (CMD) de la Fundació Catalana
Síndrome de Down (FCSD), sobre un total de aproxi-
madamente 1.600 historias clínicas y 367 personas con
SD atendidas en la consulta endocrinológica del centro,
se ha constatado hipotiroidismo, tanto clínico como
subclínico, en un 38% de los pacientes (8).  

Los síntomas y signos característicos del hipotiroi-
dismo son bien conocidos: astenia, intolerancia al frío,

piel seca, áspera o fría, estreñimiento, somnolencia,
apatía, aumento de peso, cambio del tono de voz, ma-
croglosia, etc. No obstante, en nuestra experiencia en
el diagnóstico de hipotiroidismo asociado al SD la
anamnesis dirigida y exploración física tienen poco
valor. Esto es así por dos razones. En primer lugar por-
que las personas con SD y funcionalismo tiroideo nor-
mal tienen con mucha frecuencia signos y síntomas ca-
racterísticos del hipotiroidismo clínico tales como la
sequedad y aspereza de la piel, la macroglosia, la apa-
tía o la tendencia al aumento de peso. En nuestra expe-
riencia, incluso cuando practicamos una anamnesis y
exploración sistemática sobre los síntomas y signos
clásicamente utilizados para el diagnóstico mediante
una escala de puntuación, ésta no difiere entre los pa-
cientes SD con disfunción tiroidea o sin ella. En se-
gundo lugar, y probablemente de mayor trascendencia
práctica, raramente nos es útil la búsqueda dirigida a
síntomas y signos de hipotiroidismo porque realiza-
mos el diagnóstico en estadios subclínicos de la hipo-
función tiroidea, mucho antes de que aparezca la cons-
telación clínica característica del mixedema. Esto es
así porque la historia natural del hipotiroidismo con-
siste en una primera fase subclínica en la que única-
mente se detecta una elevación de las cifras de la hor-
mona tirotropa (TSH), a la que sigue una fase con des-
censo de las cifras de las hormonas tiroideas, tiroxina
(T4) y triyodotironina (T3). Sobre las bases de la alta
prevalencia de hipotiroidismo en el SD, la posibilidad
de detección precoz mediante determinación de TSH,
y de la existencia de una terapéutica efectiva, en el
programa de salud del CMD se incluye el cribado sis-
temático de hipotiroidismo mediante determinación de
TSH cada dos años. Con esta sistemática, la práctica
totalidad de las personas con hipotiroidismo han sido
diagnosticadas en el estadio subclínico de la enferme-
dad, antes de presentar los síntomas y signos caracte-
rísticos del proceso.   

El diagnóstico de hipotiroidismo en las personas
con SD se debe considerar en dos categorías:

Hipotiroidismo subclínico: Estadio inicial de la en-
fermedad caracterizado por elevación de las cifras de
TSH con normalidad de las cifras de T4 y T3. Por 
definición, sin síntomas ni signos de hipofunción ti-
roidea. 

Hipotiroidismo clínico: Estadio avanzado de la 
enfermedad caracterizado por elevación de las ci-
fras de TSH con descenso de las cifras de T4 y T3. Por
definición, con síntomas y signos de hipofunción tiroi-
dea.

Como hemos comentado anteriormente, la inmensa
mayoría de las personas con SD que siguen un progra-
ma de salud específico se diagnostican en un estadio
subclínico, en el que únicamente se detecta elevación
de las cifras de TSH.

La prueba diagnóstica fundamental en el hipotiroi-
dismo del SD es la determinación de TSH, con deter-
minación condicional o sistemática de T4 y T3. En la
rutina clínica para el diagnóstico de disfunción prima-
ria de la glándula tiroidea, en base a la fisiopatología
del eje hipotálamo-hipofiso-tiroideo y a su regulación
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mediante mecanismos de «feed-back» negativo (retro-
alimentación negativa), la normalidad de la determina-
ción de TSH excluye la posibilidad de hipotiroidismo
primario clínico o subclínico (TSH elevada) o de hiper-
tiroidismo clínico o subclínico (TSH suprimida). Por
tanto, si la TSH es normal no será necesario determinar
T4 ni T3, dado que forzosamente serán normales. Así,
muchos laboratorios de análisis clínicos del sector pú-
blico de salud mantienen este algoritmo de actuación.
Sólo determinan T3 y T4 en la misma muestra de suero
cuando la medida de TSH ha mostrado un valor anor-
mal. Ante una TSH normal, aún sin determinación de
T4 ni de T3, podemos excluir disfunción tiroidea. 

El algoritmo de determinación condicional de T4 y
T3 únicamente ante alteración de la TSH no es válido
cuando se sospecha una enfermedad hipofisaria. En
estas circunstancias la TSH puede ser “inapropiada-
mente” normal en presencia de T3 o T4 bajas (hipoti-
roidismo secundario) (9). Las enfermedades hipofisa-
rias son mucho menos frecuentes que las primitiva-
mente tiroideas. Por otra parte, en las personas con SD
no está aumentada la prevalencia de enfermedades hi-
pofisarias, mientras que sí lo está la prevalencia de hi-
potiroidismo primario. Por todo ello, la determinación
inicial de TSH, y condicional en función de los resul-
tados, de T3 y T4, es así mismo válida en el SD. No
obstante esta determinación condicional de T4 y T3 se
debe hacer siempre sobre la misma muestra de suero
en una sola extracción. En muchas ocasiones la ex-
tracción de sangre de una persona con SD, especial-
mente si se trata de un niño de corta edad o con ten-
dencia a la agitación, puede ser técnicamente difícil.
En estas circunstancias sería imperdonable planificar
una estrategia diagnóstica que planteara una segunda
extracción de sangre condicionada al resultado de la
primera. Así pues, ante cualquier duda lo más razona-
ble en una persona con SD es solicitar directamente
TSH, T4 y T3. 

Los anticuerpos antitiroideos, anti-peroxidasa y an-
ti-tiroglobulina, permiten determinar mediante una ana-
lítica sanguínea la presencia de fenómenos de autoin-
munidad contra la glándula tiroidea. Dado que la des-
trucción autoinmune de la glándula tiroidea es una de
las causas más frecuentes de hipotiroidismo, su deter-
minación está indicada en caso de detectar hipotiroidis-
mo, ya sea subclínico o clínico, a fin de poderlo catalo-
gar como autoinmune. Además, la presencia de anti-
cuerpos antitiroideos positivos predice una mayor
probabilidad de progresión del hipotiroidismo subclíni-
co al estadio ya clínico (35% de casos con anticuerpos
positivos según algunas series). Así, sólo una parte de
los casos de hipotiroidismo subclínico tienen anticuer-
pos positivos (6,10-13).

La técnica de imagen de elección para el estudio de
la glándula tiroidea es la ecografía. No obstante, ante
un caso de SD e hipotiroidismo, ya sea clínico o sub-
clínico, no es obligado practicar una ecografía tiroidea.
De hecho, una palpación cuidadosa del cuello permite
en la mayoría de los casos delimitar el tamaño del tiroi-
des. En nuestra práctica clínica sólo la solicitamos an-
te una palpación del tiroides indicativa de bocio o 

nódulos. Aún así, por ser una exploración inocua y 
accesible, ante cualquier duda es aconsejable realizarla.

Por el contrario, la gammagrafia tiroidea, una prue-
ba clásica en el estudio de esta glándula, no aporta nin-
guna información ante un caso de hipotiroidismo en el
SD, y en nuestra opinión no debe realizarse. 

Protocolo de tratamiento

El tratamiento de elección del hipotiroidismo en el
SD es la terapia sustitutiva con levotiroxina sódica por
vía oral. El tratamiento se debe iniciar con una dosis
mínima, para ir aumentándola paulatinamente en fun-
ción de los controles analíticos de TSH, T4 y T3 hasta
normalizar la TSH (11). La dosis requerida es variable,
entre 2 y 5 microgramos/kg/día. En nuestra experiencia
sobre 48 pacientes de edades comprendidas entre los 5
y los 15 años, las dosis de levotiroxina habituales se si-
túan entre 25 y 75 µg diarios.

Actualmente en España existen comercializadas una
amplia gama de presentaciones de levotiroxina sódica,
con comprimidos de 25, 50, 75, 100, 125, 150, 175 y
200 µg. La dosis inicial en el niño será de 12,5 µg, y en
el adulto de 25 µg. 

La duda fundamental en el tratamiento del hipoti-
roidismo en el SD es cuándo iniciar el tratamiento, es-
pecialmente en casos de hipotiroidismo subclínico leve
(10). Ante un caso de hipotiroidismo clínico no hay
ninguna duda de la necesidad de iniciar tratamiento
sustitutivo. No obstante, en la mayoría de casos, gra-
cias al cribado sistemático, detectamos el hipotiroidis-
mo en estadios subclínicos (12), situación en la que
existe una controversia histórica sobre cuándo iniciar el
tratamiento (11). Son indicaciones unánimemente
aceptadas de iniciar tratamiento con levotiroxina las si-
guientes situaciones: 

Cuando la cifra de TSH supera el doble del límite
superior de la normalidad (TSH mayor de 10 mcU/mL,
normalidad < 5 mcU/mL). En esta circunstancia se
considera que la alteración es suficiente para iniciar tra-
tamiento.

Cuando las cifras de T3 o T4 están por debajo del lí-
mite inferior de la normalidad: el estadio metabólico ya
corresponde a hipotiroidismo clínico.

Cuando junto con la elevación de TSH se detectan
anticuerpos antitiroideos positivos a títulos elevados.
En esta situación la evolución a hipotiroidismo clínico
es más probable que ante anticuerpos antitiroideos ne-
gativos.

Cuando el paciente con SD va a precisar cirugía car-
díaca. Se considera que dada la importancia de las hor-
monas tiroideas en la fisiología cardíaca, ante esta 
situación la función tiroidea debe estar estrictamente
normal.

Hipotiroidismo subclínico
en la primera infancia 

El hipotiroidismo congénito en el SD es también
más frecuente que en la población general (2). Dado
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que para este déficit existe un programa de cribado uni-
versal, también se aplica a los recién nacidos con SD y
no entraña peculiaridades específicas. 

Una situación especial se plantea ante la detección
de hipotiroidismo subclínico en los niños con SD du-
rante los primeros tres años de vida (8,12,14-17). En
nuestra experiencia, en 57 niños evaluados por hipoti-
roidismo subclínico antes de los 5 años (61% niños,
39% niñas), la TSH inicial media fue de 6,78 mcU/mL
(normal < 5), siendo inferior a 10 mcU/mL en el 91%
de los casos, con T4 normal en la práctica totalidad
(98%). Sólo un 14% recibían tratamiento con levotiro-
xina. Por tanto, al igual que en otras series, el hipotiroi-
dismo subclínico en los niños con SD durante la prime-
ra infancia en la mayoría de casos es transitorio, nor-
malizándose espontáneamente a partir de los dos o tres
años de edad (17-20). De hecho, es una situación simi-
lar a la que se observa en los niños prematuros durante
los tres primeros meses de vida. Por tanto, ante eleva-
ciones leves de la TSH, con T3 y T4 normales, en niños
con SD de menos de 36 meses, la conducta más pru-
dente ha sido tradicionalmente un seguimiento analíti-
co sin intervención terapéutica (18-20). 

No obstante, en los últimos meses se han comunica-
do los resultados de un ensayo clínico que nos está
obligando a replantear la actitud ante las alteraciones ti-
roideas del recién nacido con SD (21).

En efecto, recientemente ha sido publicado un exce-
lente estudio –en cuanto a metodología, número de ca-
sos, diseño clínico y variables estudiadas– que evalua-
ba el efecto del tratamiento sistemático con levotiroxi-
na iniciado en el periodo neonatal respecto a placebo
durante los primeros dos años de vida, en un total de
180 pacientes.

La variable principal a interpretar a los dos años fue
desarrollo mental y motor, demostrando un menor re-
traso psicomotor en el grupo tratado con levotiroxina.
En esta investigación, se inicia tratamiento con levoti-
roxina 8 µg/kg/día antes de los 24 días de vida en 90
pacientes, comparándose con 91 pacientes en el grupo
placebo durante los 24 meses de seguimiento. Se reali-
zaron determinaciones de TSH y T4 libre cada 6 meses,
y evaluación del desarrollo psicomotor mediante
BSID-II (“Bayley Scales of Infant Developement Sca-
le”) y KID (“Kent Infant Developement Scale”) a los 6,
12 y 24 meses. 

El grupo de tratamiento mantuvo niveles de T4 li-
bre en el límite alto de la normalidad y TSH normal-
baja, con diferencias estadísticamente significativas
respecto al grupo placebo. En cuanto al desarrollo psi-
comotor, a los 24 meses se evidencia un menor retra-
so psicomotor en el grupo de tratamiento, con una di-
ferencia que se estima en 0,7 meses. También se evi-
denciaba mayor talla y peso en el grupo de
tratamiento, con diferencias estadísticamente signifi-
cativas ya a los 6 meses. Así, a los 24 meses, la talla en
el grupo tratado era 81,3+3,2 cm, y en el grupo place-
bo 80,4+3,5 cm (p 0,046), y el peso 10,923+1,219 vs
10,059+1,255 (p 0,022) (21). 

Tras los resultados de este estudio, y dada la ausen-
cia de efectos secundarios, se debería considerar el tra-

tamiento con levotiroxina en los pacientes diagnostica-
dos con SD.

Se podría plantear que las diferencias detectadas en-
tre el grupo de tratamiento y el grupo control, aunque
son estadísticamente significativas, tienen escasa rele-
vancia en cuanto a diferencias clínicas a los 24 meses.
Los autores del estudio ya matizan que tal vez estas di-
ferencias se magnifiquen en controles posteriores y,
por tanto, aumente su relevancia clínica. Por otra parte,
dada la ausencia de efectos secundarios es posible que
cualquier magnitud de mejoría clínica pueda aceptarse
como eficaz, aunque esta afirmación puede ser contro-
vertida. 

Fuera de este periodo, en la mayoría de los casos de
niños y adultos con SD e hipotiroidismo en tratamiento
sustitutivo, la situación es definitiva, por lo que en ge-
neral no debe plantearse la retirada del tratamiento con
levotiroxina, a excepción de que existan sospechas
muy fundadas sobre la verosimilitud del diagnóstico
inicial. 

Hipertiroidismo

El hipertiroidismo en el SD es más frecuente que en
la población general, pero tiene una incidencia mucho
menor que el hipotiroidismo (3,4). La bibliografía exis-
tente se limita a la descripción de casos clínicos aisla-
dos (22-25). La etiología más frecuente de hiperfun-
ción tiroidea en el SD es el bocio difuso tóxico, o en-
fermedad de Graves Basedow, al igual que ocurre en la
población general. Con menor frecuencia la causa del
hipertiroidismo en el SD puede ser una hashitoxicosis,
o brote de hipertiroidismo en el contexto de una tiroidi-
tis crónica de Hashimoto. En estos casos se obtiene la
remisión relativamente precoz del hipertiroidismo, que
va seguido de hipotiroidismo crónico. 

Pese a que en el programa de salud del SD se inclu-
ye la determinación de hormonas tiroideas cada dos
años, este cribado, efectivo para detectar hipotiroidis-
mo, en general no nos sirve para la detección precoz del
hipertiroidismo en el SD. Esto es así porque en la histo-
ria natural del hipertiroidismo por enfermedad de Gra-
ves Basedow el inicio clínico es brusco, abrupto, y no
va precedido de un estadio subclínico detectable analíti-
camente. A diferencia de lo que ocurre con el hipotiroi-
dismo en el SD, en que la clínica tiene muy poco valor,
en el hipertiroidismo el diagnóstico debe sospecharse
por clínica típica, pérdida de peso, hipersudoración, in-
somnio, taquicardia, astenia, etc. Por tanto, en todas las
personas con SD debe mantenerse un alto índice de sos-
pecha de que pueda aparecer hipertiroidismo. Pese a to-
do lo anterior, y aunque menos frecuentemente, en al-
gunos casos de hipertiroidismo y SD la clínica puede ser
escasa, atípica o incluso realizarse el diagnóstico coin-
cidiendo con una prueba de cribado de hipotiroidismo.
En nuestra experiencia no hemos observado exoftalmos
u oftalmopatía infiltrativa acompañante al hipertiroidis-
mo por enfermedad de Graves Basedow. No obstante,
en las personas con SD es relativamente frecuente la se-
quedad conjuntival y el escozor ocular.
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Protocolo general de diagnóstico

Exámenes de primera intención o valor

La prueba diagnóstica fundamental en el hipertiroi-
dismo del SD será la determinación de TSH, T4 y T3.
La analítica mostrará el patrón característico de hiperti-
roidismo clínico, TSH suprimida y una clara elevación
de T4 y T3. Al contrario de lo que ocurre en el hipoti-
roidismo y SD, detectar hipertiroidismo subclínico
(TSH suprimida con T3 y T4 normales) es mucho me-
nos frecuente.  

Exámenes adicionales o complementarios

Los anticuerpos antitiroideos, especialmente la in-
munoglobulina estimulante del tiroides (TSI), así como
los anticuerpos anti-peroxidasa y anti-tiroglobulina, en
caso de ser positivos, permiten catalogar el hipertiroi-
dismo como autoinmune. Dado que la causa más fre-
cuente de hipertiroidismo en el SD es la enfermedad de
Graves Basedow, lo habitual será detectar cifras eleva-
das de TSI ya sea en presencia o ausencia de anticuer-
pos antitiroideos elevados.

Al contrario de lo aconsejado en el hipotiroidismo y
SD, la gammagrafia tiroidea es de cierta utilidad y pue-
de practicarse ante un caso de hipertiroidismo y SD. El
patrón característico será el de un bocio difuso hiper-
captante, propio del Graves Basedow. No obstante, si
existen dificultades técnicas o de accesibilidad para
realizar la prueba, ésta puede obviarse sin implicacio-
nes importantes en la conducta asistencial. De hecho,
en el estudio del hipertiroidismo la gammagrafia ofrece
información sobre la etiología del mismo, Graves-Ba-
sedow versus otras causas como el adenoma tóxico, bo-
cio multinodular tóxico, tiroiditis subaguda o tirotoxi-
cosis facticia. En nuestra experiencia en el CMD, todos
los casos de hipertiroidismo que hemos atendido co-
rresponden a la etiologia más frecuente, el bocio difuso
tóxico por enfermedad de Graves Basedow. Cabe pun-
tualizar que la población que atendemos mayoritaria-
mente procede de una zona no endémica de bocio (8).
En zonas de endemia bociógena, el bocio multinodular
tóxico es una causa frecuente de hipertiroidismo.

La ecografía tiroidea, una exploración inocua y ac-
cesible, puede ser de utilidad a fin de precisar el tama-
ño del bocio, aunque en ocasiones puede llevar a con-
fusión si se detectan nodulos incidentales o pseudonó-
dulos. 

Protocolo de tratamiento

El tratamiento inicial del hipertiroidismo en el SD
no difiere del de la población general: antitiroideos de
síntesis (metimazol o carbimazol) y bloqueantes beta-
adrenérgicos (propranolol o atenolol), inicialmente a
dosis plenas para ir disminuyéndolas en función de la
mejoría clínica y hormonal. Si la disminución progre-
siva de las dosis del fármaco antitiroideo permite lle-
gar a retirarlo y se consigue la remisión clínica, el pa-
ciente no precisará tratamiento definitivo (26). Por el

contrario, si no se consigue la remisión tras un periodo
prudencial de tratamiento antitiroideo (de nueve meses
a un máximo de dos años), o bien si existen dificulta-
des para controlarlo médicamente, debemos plantear
su tratamiento definitivo (8). Ante las dos alternativas
terapéuticas, cirugía versus radioiodo, en nuestra ex-
periencia en el CMD siempre hemos optado por el yo-
do radioactivo en base a la comodidad para el pacien-
te, evitar el ingreso hospitalario, evitar la anestesia, 
etcétera, y por tratarse en general de bocios de peque-
ño tamaño (8). 
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