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Introduccion

El hipertiroidismo es poco frecuente en la infancia y
aparece, en general, en el contexto de la enfermedad de
Graves. La mejor forma de tratamiento continia siendo
objeto de debate.

Pacientes y métodos

Se han revisado de forma retrospectiva las historias cli-
nicas de 20 pacientes diagnosticados de enfermedad de
Graves entre 1989 y 2003. Se ha analizado la sintomatolo-
gia clinica inicial, la funcion tiroidea, los marcadores de
autoinmunidad tiroidea, las pruebas de imagen tiroideas,
el tratamiento de primera eleccion, las complicaciones de
la enfermedad o del tratamiento, la necesidad de recurrir a
tratamientos alternativos, asi como su efecto sobre el pa-
ciente.

Resultados

La edad en el momento del diagnéstico oscil6 entre 5y
16 afios, con un predominio del sexo femenino (3:1). E1
sintoma mas frecuente fue el nerviosismo (58 %). El signo
mas frecuente fue el bocio (79 %). E1 90 % de los pacientes
presentaron anticuerpos estimuladores del tiroides (TSI)
al inicio de la enfermedad o durante la evolucion. Todos
los pacientes fueron inicialmente tratados con firmacos
antitiroideos, pero la remision de la enfermedad sélo se
logré en 1 caso. En 3 casos hubo que recurrir a la tiroidec-
tomia por falta de respuesta o aparicion de complicacio-
nes, y dos mas recibieron radioyodo.

Conclusion

Dado que la remision de la enfermedad de Graves con
el tratamiento médico es poco habitual, con frecuencia
hay que recurrir a otro tipo de terapia (cirugia o radioyo-
do). Aunque los firmacos antitiroideos contindan siendo
la primera opcion terapéutica en nuestro medio, algunos
autores abogan por el radioyodo como tratamiento de
eleccion.
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GRAVES'’ DISEASE IN CHILDREN:
MANAGEMENT AND REVIEW
OF 20 PATIENTS

Introduction

Hyperthyroidism is a rare condition among children
and the most common cause is Graves’ disease. The best
therapy for these patients continues to be debated.

Patients and methods

The medical records of 20 patients with Graves’ hy-
perthyroidism who were treated between 1989 and
2003 were reviewed. Clinical symptoms, thyroid function,
thyroid autoantibodies, thyroid imaging tests, first line
therapy, disease or treatment-induced complications and
the need for a secondary treatment option, as well as out-
comes, were analyzed.

Results

Age at diagnosis ranged from 5 to 16 years and there
were more girls than boys (3:1). The most frequent symp-
tom was hyperactivity (58 %). The most frequent sign was
goiter (79 %). Thyroid-stimulating immunoglobulin anti-
bodies were found in 90 % of the patients, at the beginning
or during the course of the disease. All of the patients re-
ceived antithyroid medication as first line therapy, but re-
mission was achieved in just one patient. Surgical thyroi-
dectomy was required in three patients, and two patients
were treated with radioiodine.

Conclusion

Because few children achieve remission with medical
therapy, other types of treatment (surgery or radioiodi-
ne) are often required. Although antithyroid drugs are
considered the first choice for treatment in Europe, some
authors advocate radioiodine as the treatment of choice.
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INTRODUCCION

La enfermedad de Graves-Basedow es un trastorno de
origen autoinmune caracterizado por la presencia de hi-
pertiroidismo, bocio difuso y oftalmopatia’. Si bien es la
enfermedad autoinmune mas frecuente en adultos?, es
muy poco habitual en la edad pedidtrica®#. Su incidencia
anual oscila entre 0,1 casos por 100.000 nifios antes de la
pubertad y 3 casos por 100.000 durante la adolescencia’.
Menos del 5% de los casos aparecen en pacientes meno-
res de 18 anos, y el inicio antes de los 5 afios es excep-
cional®’. Es mas frecuente en mujeres (entre 3y 5 ve-
ces), aunque antes de la pubertad la prevalencia parece
ser similar en ambos sexos®.

Tanto la forma de presentacién clinica como el diag-
noéstico y la actitud terapéutica difieren entre adultos y ni-
fos?. La hiperfuncion tiroidea puede ser comprobada de-
terminando los niveles plasmaticos de tirotropina (TSH),
tiroxina (T libre y triyodotironina (T3). Los fenémenos
autoinmunes que subyacen a la enfermedad son demos-
trados por la existencia de anticuerpos circulantes contra
diversos antigenos tiroideos (estimuladores del tiroides
[TSI], antiperoxidasa, antitiroglobulina), aunque en la pa-
togenia del cuadro clinico intervienen no sélo fenémenos
de tipo humoral, sino también celular.

Aun existen muchos puntos de incertidumbre en lo
que respecta al tratamiento y evolucion de la enferme-
dad, asi como a sus repercusiones sobre el organismo en
plena etapa de crecimiento y desarrollo!?-%. Se dispone
de tres opciones terapéuticas: fairmacos antitiroideos, ti-
roidectomia y ablacion tiroidea con radioyodo. Ninguna
de ellas esta exenta de potenciales complicaciones gra-
ves. En los pacientes pediatricos, es habitual comenzar el
tratamiento con farmacos (tionamidas), reservandose las
otras dos opciones para los casos que desarrollan efectos
secundarios importantes o para cuando no se consigue
la remision tras varios anos de tratamiento médico. Sin
embargo, especialmente en Norteamérica, es comin ad-
ministrar radioyodo como tratamiento inicial a los pa-
cientes adolescentes o a aquellos en los que se prevé un
escaso cumplimiento terapéutico?0:2’, Sea cual sea la op-
cion elegida, la funcioén tiroidea debe ser vigilada de por
vida en todos los pacientes debido al riesgo de recaida o
de hipotiroidismo residual.

TABLA 1. Distribucion de los pacientes por sexo
y desarrollo puberal

Estadio puberal Varon Mujer
I 3 5
II 0 1
111 1 1
v 1 1
\% 0 7
Total 5 15
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Este trabajo tiene un doble objetivo; por un lado, revi-
sar los casos de enfermedad de Graves que se han segui-
do en el Servicio de Endocrinologia del Hospital Infantil
Universitario Nino Jesis de Madrid en los Gltimos 14 anos
y, por otro, resumir el estado actual de los conocimien-
tos sobre esta enfermedad en la infancia.

PACIENTES Y METODOS

Se han analizado de forma retrospectiva 20 pacientes
con hipertiroidismo debido a enfermedad de Graves.

El diagnéstico de hipertiroidismo se sospeché por la
sintomatologia clinica y la exploracion fisica indicativas
de hiperfuncion tiroidea y se confirmé mediante prue-
bas de funcion hormonal (Tj total superior a 2 ng/ml; T
total mayor de 11,5 pg/dl; Ty libre superior a 1,7 ng/dl
y/o TSH menor de 0,4 mU/ml). Para filiar la causa del hi-
pertiroidismo se determiné la presencia de marcadores
de autoinmunidad tiroidea (anticuerpos antiperoxidasa y
antitiroglobulina, considerados positivos si los niveles
eran superiores a 61 y a 101 U/ml, respectivamente), asi
como de anticuerpos TSI (con niveles normales por de-
bajo de 9 mU/ml). También se realizaron pruebas de ima-
gen del tiroides (gammagrafia en los casos mas antiguos
y ecografia en los Gltimos anos) para valorar tanto el ta-
mano como la estructura de la glandula. Finalmente, en
algunos pacientes se investigaron los haplotipos del siste-
ma antigénico de histocompatibilidad (HLA).

Para el analisis auxologico se utilizaron los datos de refe-
rencia de Herndndez et al®, el grado de desarrollo puberal
se valor6 segtn el método de Tanner y Whitehouse® y la
maduracién 6sea segin el método radiolégico de Greulich
y Pyle¥. El indice de masa corporal (IMC = peso [kgl/ta-
1la% [m]) permitio clasificar a los pacientes segin su grado de
adiposidad en el momento del diagnéstico.

Todos los pacientes fueron inicialmente tratados con
farmacos antitiroideos y revisados de forma ambulatoria,
primero cada 3-4 semanas, hasta que se corrigio el estado
hipertiroideo, y, posteriormente, cada 3-6 meses. Cuan-
do la sintomatologia cardiovascular lo requiri, se aso-
ciaron temporalmente bloqueantes 3 al inicio del tra-
tamiento. Todas las revisiones incluian, ademas de la
entrevista clinica y la exploracion fisica, un control anali-
tico de funcion tiroidea. En aquellos que desarrollaron hi-
potiroidismo durante el tratamiento, éste se corrigié ana-
diendo L-tiroxina.

Los datos se expresan como frecuencias o porcentajes
en el caso de las variables cualitativas, y como media
+ desviacion estindar (DE), o como mediana y rango, en
el caso de las variables numéricas.

RESULTADOS

La edad al diagnéstico oscilé entre 5 y 16 afos
(11,8 £ 3,2 anos). La tabla 1 muestra la distribucion de
los casos por sexo y desarrollo puberal de los pacientes.
La menarquia se produjo entre los 11 y los 14 anos. La
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tabla 2 representa la frecuencia de sintomas y signos de
hipertiroidismo de los pacientes.

Soélo 2 pacientes tuvieron una talla por encima de
+2 DE para su edad. Se observé una marcada tendencia a
que el IMC se encontrara en valores negativos, aunque
dentro del rango normal (-0,69 + 1,71 DE). Curiosamente,
una adolescente consulté inicialmente por obesidad
(IMC =+ 4,92 DE), sin presentar signos clinicos de hiper-
tiroidismo.

Se encontraron antecedentes familiares de tiroidopa-
tias autoinmunes (tanto con hipertiroidismo como con hi-
potiroidismo) en 9 pacientes y de otra enfermedad au-
toinmune en otros dos (vitiligo y diabetes mellitus tipo 1).
Solo una de las pacientes padecia otra enfermedad au-
toinmune asociada a la enfermedad de Graves (vitiligo
desde 4 anos antes). Dos pacientes habian sido diagnos-
ticadas previamente de anorexia nerviosa. Tres de los ca-
sos aparecieron en pacientes con sindrome de Down, y
dos de ellos se diagnosticaron de forma casual durante
un control analitico rutinario. A pesar de la conocida ten-
dencia al sobrepeso de los pacientes con trisomia 21, los
3 casos de la muestra presentaban un IMC entre —0,34 y
—1,34 DE para su edad.

La funcion tiroidea previa al inicio del tratamiento mos-
tr6 en todos los casos niveles disminuidos de TSH, siendo
ésta indetectable en el 41 % de los casos. Los niveles de Tj
total estaban elevados en el 79% de los pacientes
(3,6 £ 2,2 ng/ml), los de T, total en el 75% (16,7 + 5,4 pg/dD
y los de Ty libre en el 91% (3,1 £ 1,6 ng/dD).

El 85% de los pacientes presentaba titulos elevados de
anticuerpos TSI (34,9 + 35,4 mU/ml, rango: 0,1-144,4 mU/
ml) al comienzo de la enfermedad. En una de las pacien-
tes con niveles normales inicialmente, los TSI se positivi-
zaron 22 meses después. Se encontraron niveles elevados
de anticuerpos antiperoxidasa en el 73% de los pacien-
tes y de anticuerpos antitiroglobina en el 36 %.

Se realiz6 una ecografia tiroidea después del diagndsti-
co en 9 pacientes. En 3 casos el tiroides estaba aumenta-
do de tamano y en dos de ellos habia, ademas, una alte-
racion difusa de la ecoestructura glandular. Dos pacientes
tenian el tiroides de tamano normal pero con alteracio-
nes de la ecogenicidad. Una paciente mostré agenesia
del l6bulo tiroideo izquierdo y, finalmente, no se encon-
tr6 ninguna anomalia ecogrifica en otras tres ocasiones.
En siete de los casos el estudio inicial incluy6é una gam-
magrafia tiroidea (seis de ellas demostraron un aumento
moderado del tamano del tiroides, con captaciéon homo-
génea del radioisétopo, mientras que una fue informada
como normal).

Se encontr6 algin haplotipo de riesgo en 6 de los 8 pa-
cientes en los que se estudio el sistema principal de his-
tocompatibilidad (los seis tenfan el antigeno HLA-DR3,
cinco el HLA-B8 y tres el HLA-AD).

Todos los pacientes fueron tratados con firmacos anti-
tiroideos, carbimazol en 16 casos y metimazol en cuatro.
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TABLA 2. Frecuencias absolutas y relativas
de los sintomas y signos de hipertiroidismo
en el momento del diagnéstico

Sintomas (%) Signos (%)
Hiperactividad, nerviosismo 11 (58)
Bocio 8 (42) 15 (79)
Sudoracion 8 (42) 5(26)
Pérdida de peso 8 (42)
Retraccion palpebral 6 (32) 11 (58)
Palpitaciones/taquicardia 6 (32) 6(32)
Soplo cardiaco 105
Astenia 6(32)
Alteraciones menstruales 5(26)
Alteraciones del sueio 5 (26)
Aumento del apetito 3 (16)
Diarrea 3(16)
Labilidad emocional 3 (16)
Intolerancia al calor 2 (1D
Deterioro escolar 2(11)
Intolerancia al ejercicio 105
Debilidad muscular 105
Temblor 9 (47)
Dolor ocular 105
Odinofagia 105

La dosis inicial oscil6 entre 0,360 y 0,97 mg/kg/dia y se ad-
ministr6 fraccionada en 3 o 4 tomas diarias. El bloqueo
B-adrenérgico con propranolol sélo se utilizé en 3 pa-
cientes (dosis: 0,65-1,25 mg/kg/dia, durante 2-4 meses).
Una vez corregido el estado eutiroideo (mediana: 3,3 me-
ses; rango: 1-7 meses), la dosis del farmaco utilizado dis-
minuy6 a la mitad de la inicial. Dieciséis pacientes nece-
sitaron Ty libre exégena (0,92-2,98 pg/kg/dia), entre 1y
24 meses después del inicio del tratamiento (mediana,
4,5 meses).

Seis pacientes desarrollaron efectos secundarios leves a
los antitiroideos (exantema pruriginoso en 3 casos, neu-
tropenia leve en dos y trombopenia en otro). Todos ellos
cedieron ripidamente, a veces tras interrumpir el trata-
miento y otras veces sin necesidad de hacerlo. S6lo se de-
tecto un efecto secundario grave. Un nifio de 12 anos y
10 meses, diagnosticado 2 anos antes, desarrollé una he-
patitis toxica por propiltiouracilo 4 meses después de co-
menzar el tratamiento. Se habia indicado este firmaco
porque el paciente habia presentado exantemas urticari-
formes con metimazol y con carbimazol. El cuadro clini-
co cedi6 de manera progresiva tras suspender el trata-
miento e iniciar corticoterapia en dosis altas. Una vez
controlada la hepatopatia, la enfermedad de Graves fue
tratada con radioyodo.

Se comprobo la evolucion del tamano de la glandula ti-
roides 2 anos después del comienzo de la enfermedad en
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aquellos pacientes seguidos al menos durante este tiem-
po (n=13). El aumento glandular desaparecié por com-
pleto en 3 casos, disminuyé de tamano en 3 casos mds
(de grado II a grados Ia o Ib) y no cambi6 de tamano en
otros 5 (grado ID); curiosamente, dos de los pacientes no
presentaron bocio en la exploracién fisica durante los pri-
meros 2 anos de seguimiento.

Nueve pacientes han presentado alguna recaida (clini-
ca o analitica) del hipertiroidismo durante el seguimiento,
generalmente tras disminuir la dosis o suspender el trata-
miento antitiroideo. La recaida se produjo sin haber he-
cho ningtin cambio en tres ocasiones. Todas las recaidas
pudieron ser controladas aumentando la dosis o reintro-
duciendo el firmaco administrado previamente. S6lo una
paciente se mantiene eutiroidea 1 aflo después de haber
retirado la medicacion (tras 3 afios y 9 meses de trata-
miento).

El tratamiento quirdrgico fue necesario en tres ocasio-
nes. En dos de ellas se realiz6 una tiroidectomia subtotal
por falta de respuesta a la medicacion antitiroidea (a los
3y alos 6 anos y medio de tratamiento) y en ambas apa-
recieron secuelas permanentes (hipotiroidismo en una
paciente e hipoparatiroidismo en la otra). En la tercera,
una adolescente con mal cumplimiento terapéutico, se
practico una tiroidectomia total tras detectar un noédulo ti-
roideo hipofuncionante, que resulté ser un adenoma de
Hurtle.

Finalmente, s6lo en 2 casos se administr6 radioyodo.
Una paciente fue tratada a los 17 anos y medio de edad,
después de llevar 11 afios y 10 meses de tratamiento inin-
terrumpido con firmacos antitiroideos; el tratamiento ori-
gind hipotiroidismo residual. En el otro caso se recurri6 al
radioyodo porque el paciente habia presentado un efecto
secundario grave durante el tratamiento con propiltio-
uracilo.

DiscusiON

El hipertiroidismo en la infancia se debe en el 95% de
los casos a la enfermedad de Graves-Basedow?>. En nues-
tros 20 pacientes la tasa de remision de la enfermedad tras
farmacoterapia fue baja. El tratamiento con cirugia o ra-
dioyodo, por el contrario, controlé mejor el cuadro clini-
co, aunque el desarrollo de hipotiroidismo residual per-
manente fue habituall3.

Esta enfermedad, de causa desconocida, esta producida
por una respuesta autoinmune contra el tiroides!3. El fac-
tor patogénico mas importante es la presencia de anti-
cuerpos estimuladores del receptor de TSH (TSD), aunque
es posible el hallazgo concomitante de anticuerpos frente
a la tiroperoxidasa, la tiroglobulina y, probablemente
también, frente al cotransportador yodo-sodio de la mem-
brana de las células foliculares del tiroides3:32. No hay
correlacion entre los niveles séricos de TSI y los de hor-
monas tiroideas. Se han descrito algunos casos con titulos
muy bajos e incluso indetectables de TSI, lo que podria
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deberse a la produccion intratiroidea exclusiva de los an-
ticuerpos.

La distribucion de nuestros casos segin edad y de-
sarrollo puberal corrobora la de otras series3>3 con un
claro predominio del sexo femenino (3:1). Los sintomas
mis frecuentes fueron hiperactividad y nerviosismo
(58%), seguidos de sudoracion y pérdida de peso (42 %).
El bocio fue el hallazgo mis frecuente en la exploracion
fisica (79 %). Menos comunes son las manifestaciones
oculares®> (58%) y el temblor fino distal (47%). Aunque
la taquicardia es un hallazgo frecuente en otras series?334,
solo la presentaron el 32% de nuestros pacientes. No se
ha podido demostrar aceleracién del crecimiento secun-
daria al hipertiroidismo, en contraposicion a lo observado
por otros autores®. La obesidad y la anorexia no deben
considerarse hallazgos en contra del diagnéstico de en-
fermedad de Graves.

La susceptibilidad a la enfermedad depende tanto de
factores genéticos3’3? como ambientales (estrés psiqui-
co, tabaquismo, estrogenos e infecciones)2. El 60% de
los pacientes (45 % en nuestra serie) tiene antecedentes
familiares de enfermedad tiroidea autoinmune, aunque
todavia no se ha identificado ningtin gen responsable. La
relacion con el sistema HLA ain debe dilucidarse3s.,

No es frecuente la presencia concomitante de otras en-
fermedades autoinmunes. Sin embargo, la trisomia 21 se
ha relacionado con un mayor riesgo de enfermedades ti-
roideas autoinmunes®.

El dato analitico mis sensible para demostrar el hiperti-
roidismo en nuestros pacientes ha sido la disminucién
de los niveles plasmiticos de TSH, seguida de la eleva-
cion de la Ty libre. La enfermedad de Graves se confirma
demostrando la existencia de anticuerpos contra el re-
ceptor de TSH, aunque los niveles elevados de TSI no
son imprescindibles para establecer el diagndstico. La
presencia de anticuerpos antitiroglobulina y, especial-
mente, antiperoxidasa, es frecuente, aunque a titulos in-
feriores a los detectados en la enfermedad de Hashimoto.
Una paciente present6 inicialmente anticuerpos antitiroi-
deos muy elevados, con niveles normales de TSI, diag-
nosticindose de fase hipertiroidea de una tiroiditis linfo-
citaria cronica; sin embargo, durante la evolucion, los
anticuerpos contra el receptor de TSH se positivizaron,
lo que plante6 el diagnostico de enfermedad de Graves.
Este hallazgo concuerda con las teorfas que consideran a
la enfermedad de Graves y a la tiroiditis de Hashimoto
como los dos extremos de una misma reaccién autoin-
mune dirigida contra la glindula tiroides3.

La aparicion de un nédulo tiroideo en el curso del tra-
tamiento es motivo de preocupacion, dada la posibilidad
de malignidad, por lo que es recomendable la realiza-
cion periodica de ecografias tiroideas.

No se dispone atn de ningln tratamiento que corrija
la alteracion inmune subyacente a la enfermedad. Todas
las opciones terapéuticas actian sobre el tiroides, que es
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glandula diana de los autoanticuerpos mas que la causa
de la enfermedad, no estando ninguna de ellas exenta de
potenciales complicaciones graves.

Los farmacos antitiroideos (carbimazol, metimazol y
propiltiouracilo) siguen siendo el tratamiento de eleccion
en nuestro medio. Bloquean la sintesis de hormonas ti-
roideas inhibiendo la tiroperoxidasa. El propiltiouracilo,
ademads, inhibe la conversion periférica de T, en Tj, por
lo que se prefiere si el hipertiroidismo es grave; en los ca-
sos leves o moderados no ha mostrado una mayor velo-
cidad en la induccion del estado eutiroideo. Hay cierta
evidencia de que todos ellos modulan la respuesta inmu-
nitaria y disminuyen la produccion de TSI. En general, se
comienza el tratamiento con dosis altas, que se mantie-
nen hasta la normalizacién clinica y hormonal. Inicial-
mente se pueden asociar bloqueantes (3 para controlar la
sintomatologia cardiovascular. Tras conseguir el estado
eutiroideo, se puede optar entre dos regimenes terapéuti-
cos. El primero, consistente en ajustar continuamente la
dosis del firmaco para mantener la funcion tiroidea den-
tro de limites normales (“titulacion”), ofrece la ventaja de
que se administra la minima dosis necesaria del firmaco.
El segundo conlleva suprimir por completo la actividad ti-
roidea y administrar levotiroxina exégena para normalizar
los niveles circulantes de T, libre y de TSH (“bloqueo-sus-
titucién”); este régimen permite controlar mejor la hi-
perfuncion tiroidea y podria favorecer la remision de la
enfermedad?!, algo que atin no se ha demostrado clara-
mente?2. Dicha asociacion terapéutica se empled en el
80% de nuestros pacientes. Los efectos secundarios leves
de los farmacos antitiroideos son frecuentes (30 % de
nuestros pacientes), especialmente el exantema prurigi-
noso. Sin embargo, también pueden producirse efectos
secundarios muy graves entre los que se encuentran la
agranulocitosis (fiebre, odinofagia o tlceras mucosas) y el
fallo hepatico. El tiempo que debe mantenerse el trata-
miento continda ignorandose.

La tiroidectomia tiene pocas complicaciones cuando es
realizada por un cirujano experto*2>, pero no ha sido asf
en nuestra serie (2 casos de hipotiroidismo y uno de hi-
perparatiroidismo permanente en 3 pacientes interveni-
das). Estd indicada fundamentalmente en pacientes con
bocio grande, si aparecen nédulos tiroideos o si el hi-
pertiroidismo no se controla con el tratamiento farmaco-
l6gico. La enfermedad puede recurrir a partir del tejido
tiroideo residual hasta en el 10% de los pacientes inter-
venidos.

El uso del radioyodo en la infancia es controvertido por
sus potenciales riesgos no comprobados. En nuestro me-
dio, suele reservarse para ninos mayores y adolescentes
en los que el hipertiroidismo no se controla con far-
macoterapia pero que no son candidatos al tratamiento
quirdrgico o para las recurrencias que aparecen tras la ti-
roidectomia subtotal. Sin embargo, no falta quien la de-
fiende como tratamiento de eleccion para los pacientes
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que recaen tras el tratamiento médico, e incluso como
tratamiento de primera linea por su efectividad, bajo cos-
te y seguridad!>2L.20, Sin embargo, la dosis que se debe
emplear es todavia objeto de debate?’. La tasa de hipoti-
roidismo residual alcanza el 70 %.

En resumen, la enfermedad de Graves-Basedow no es
dificil de diagnosticar y debe ser la primera posibilidad
etiologica a considerar en todo paciente pedidtrico con
un cuadro clinico de hipertiroidismo. El tratamiento mé-
dico consigue pocas remisiones completas y, con fre-
cuencia, hay que recurrir a otro tipo de tratamiento (ciru-
gia o radioyodo). El radioyodo se esta utilizando cada vez
mis, no solo en los pacientes tratados con firmacos que
presentan recaidas, sino también como opcion terapéuti-
ca inicial, en particular, en adolescentes. La intervencion
quirdrgica, siempre en manos expertas, suele reservarse
para los pacientes con hipertiroidismo no controlado y
bocio grande, o para aquellos en los que se descubre un
nodulo tiroideo durante el seguimiento.
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