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RESUMEN

Introducción:Introducción:Introducción:Introducción:Introducción: Los estudios de seguimiento de infantes con hipotiroidismo

congénito con tratamiento temprano, muestran que no existen diferencias con

respecto al coeficiente intelectual que se encuentra en la población general.

Material y métodos:Material y métodos:Material y métodos:Material y métodos:Material y métodos: Estudio de cohorte retrospectivo. Veinticuatro hipotiroideos

fueron detectados a través del Programa de Tamiz Neonatal y comparados con

un grupo testigo. Los     recién nacidos fueron valorados entre los seis meses y los

siete años de edad mediante el índice de desarrollo (ID) de Bayley, el coeficiente

intelectuales (CI) de Terman Merril y la prueba Hiskey Nebraska para detectar

infantes con hipoacusia.

Resultados:Resultados:Resultados:Resultados:Resultados: Dieciocho infantes hipotiroideos mostraron CI o ID normal o alto.

Uno con ID de Bayley por abajo del promedio, dos con CI por abajo del promedio

y uno con hipoacusia y capacidad de aprendizaje baja. No se encontraron

diferencias con respecto al grupo control. El uso de ototóxicos, prematurez e

hiperbilirrubinemia, fueron las causas que explicaron los coeficientes bajos

entre los hipotiroideos y el grupo control.

Conclusiones:Conclusiones:Conclusiones:Conclusiones:Conclusiones: El CI y el ID en el grupo de hipotiroidismo tratado tempranamente

no difirió con los resultados del grupo testigo.
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INTRODUCCIÓN
En México el hipotiroidismo congénito (HC) es un

problema de salud pública que tiene una incidencia
nacional que va de 1:1,951 a 1:2,458 nacidos vivos. El

HC es la segunda enfermedad endocrina, después de
la diabetes mellitus, que puede producir retraso men-
tal, pero que en la actualidad es prevenible.1-4 Por
ello, la Secretaría de Salud desde 1988 emitió la
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considerar que el hipotiroideo severo tiene una
morbilidad reducida, pero a largo plazo, se informa
de la existencia de dificultades en la función congnitiva,
la habilidad visual-espacial, la habilidad motora fina,
el lenguaje, la atención, la memoria y la discriminación
auditiva, con una diferencia de hasta 13 puntos por
abajo del CI, lo que pone en riesgo de que un infante
quede con un coeficiente menor de dos desviaciones
estándar de la media de referencia. Lo anterior
generalmente es secundario a una disfunción que
puede afectar áreas específicas del cerebro, como: la
región parietal posterior responsable de la localización
espacial; los lóbulos inferotemporales, que tienen
que ver con la identificación de objetos; el núcleo
caudado relacionado con la atención; y el hipocampo
con la memoria también se reporta, con un incre-
mento en el riesgo de daño auditivo.9,16,18-21

Los infantes con mayor riesgo de tener una
disfunción subclínica o evidente, son aquellos con
agenesia de la tiroides,8,9 retraso en la maduración
ósea al momento del diagnóstico,8,22,23 o bien, que
tengan concentraciones de tiroxina (antes de iniciar
el tratamiento) menores a 43 nmL/L.24 También se
encuentran en riesgo los infantes que reciban una
dosis inicial de levotiroxina, menor a 8 µg/kg/día, o
que tengan un mal control endocrinológico durante
el primer año de vida.8,9,22

El objetivo del presente estudio fue evaluar el
coeficiente intelectual (CI) y el índice de desarrollo
(ID) de infantes con HC, diagnosticados entre enero
de 1997 a diciembre de 2003, en una institución de
tercer nivel de atención, a través del Programa de Ta-
miz Neonatal,  tratados por el  Servicio de
Endocrinología, y referidos posteriormente al
Programa de Seguimiento Pediátrico.

La hipótesis planteada consistió en considerar que
el coeficiente intelectual y el índice de desarrollo
mental y psicomotriz de los niños con diagnóstico de
HC que recibieron tratamiento temprano con
levotiroxina, eran iguales a los del grupo testigo.

MATERIAL Y MÉTODOS
El presente trabajo es un estudio de cohorte

retrospectiva, en donde se evaluaron 24 infantes
detectados a través del Programa de Tamiz Neonatal,
a quienes se les realizó una determinación de la
hormona estimulante del tiroides (TSH) por el método
de ensayo inmunoenzimático (ELISA), utilizando dos
productos comerciales, de acuerdo con lo previsto

normal técnica que hace obligatorio el tamizaje neo-
natal para la prevención del retraso mental en todos
los recién nacidos.5 Este programa inició en el Instituto
Nacional de Perinatología en el año de 1986. Sin
embargo, a partir de 1990 se lleva a cabo como un
programa regular, lo que ha permitido incrementar la
cobertura, entre los años de 1999 y 2001, de 73 a
98.8%.6,7

Las hormonas tiroideas son indispensables para el
desarrollo cerebral desde las etapas tempranas del de-
sarrollo, ya que intervienen en la neurogénesis,
migración neuronal, formación de axones y dendritas,
sinaptogénesis, mielinización y regulación de
neurotransmisores específicos.8,9

La ausencia o insuficiencia de hormonas tiroideas
en cualquier periodo de la gestación y durante el
primer año de vida, ocasiona la aparición de
alteraciones en la conducción y en la transmisión
neural. El HC es considerado como una de las
alteraciones mayores de mielinización en la infancia.8,9

En la era pretamizaje, los informes referentes al
neurodesarrollo de infantes con HC documentaban
la presencia de secuelas graves, como el retraso men-
tal, y mostraban una relación inversa entre la edad de
inicio del tratamiento y el resultado de las pruebas
psicométricas.10

El objetivo final de los programas de tamizaje es la
búsqueda de la excelencia en el desarrollo neurológico
de los recién nacidos. Gracias a estos programas los
estudios actuales coinciden en que el retraso mental
ha sido virtualmente eliminado y se ha encontrado
una mejoría significativa del funcionamiento
intelectual de los infantes.11-13

Algunos autores informan que en niños de cinco
años de edad no se han encontrado diferencias en el
coeficiente intelectual (CI) ni en el aprovechamiento
escolar de aquellos que iniciaron el tratamiento
temprano, con respecto a la población general. La
mayoría de los autores coinciden que el desarrollo
psicomotor en hipotiroideos poco graves o moderados,
tiene un estado equivalente al que se encuentra en
niños sanos normales hasta la edad de 10-12 años,
en estudios controlados por edad, sexo y escolaridad.14-16

Sin embargo, otros autores que han conducido
investigaciones exhaustivas en la evaluación del
infante hipotiroideo y han aplicado pruebas
computarizadas para valorar la atención en forma
sostenida, han logrado detectar problemas
subclínicos.17 Rovet coincide con otros autores, en
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por la Coordinación Nacional del Programa: de 1997
a 1999, ICN Pharmaceuticals Inc y de 2000 a 2003,
Labsystems Oy.

Se consideró como caso probable de hipotiroidismo
congénito, cuando en un RN se encontraban niveles
> 20 mUI/mL y > 10 mUI/mL, respectivamente.25,26

El control de calidad externo fue supervisado por la
Coordinación Nacional del Programa de Tamiz Neo-
natal, de la Secretaría de Salud y por los Centros para
el Control de Enfermedades de Atlanta.27

El diagnóstico de HC se confirmó mediante pruebas
de laboratorio y gabinete como perfil tiroideo y
gammagrafía t iroidea.  Se evaluó el  ID mental
y psicomotriz mediante la escala de Bayley II28 en
menores de dos años con seis meses. Se consideró
normal una calificación de 84-116 puntos, óptimo arriba
de 116 puntos y bajo cuando fue menor de 84 puntos.

En niños mayores de tres años se valoró el CI
mediante la escala de inteligencia Stanford Binet de
Terman Merril.29 Se consideró un nivel promedio, una
calificación de 89-110 puntos; alto sobre el promedio,
111-120 puntos; superior, de 121 a 131 puntos; y muy
superior, con 132 puntos o más. El nivel bajo promedio
fue 79-88 puntos, lento aprendizaje 68-78 puntos, y
retardo mental menos de 67 puntos.

A los niños hipoacúsicos se les aplicó la valoración
de Hiskey Nebraska,30 considerándose una capaci-
dad de aprendizaje (CA) normal, mayor a 90 puntos
en relación con la edad mental media del infante. Las
evaluaciones fueron realizadas por personal del
servicio, previamente estandarizado. Las edades de
valoración fueron entre los seis meses y los siete años
de edad.

Se asignaron testigos de acuerdo con el peso, edad
gestacional, año de nacimiento, que la madre no

tuviera patología tiroidea, ni hubiera antecedentes
de malformaciones congénitas. Para el análisis se
consideró el tipo de HC (agenesia vs. otro tipo de
hipotiroidismo) y la dosis inicial de levotiroxina al
momento de realizar el diagnóstico (< 8 µg/kg/día vs.
≥ 8 µg/kg/día). El control endocrinológico durante el
primer año de vida se evaluó con base en la elevación
de la hormona estimulante del tiroides (TSH) mayor
a 15 mUI/mL, al menos en dos determinaciones o
haber cursado en al menos una determinación de
laboratorio con hipotiroxinemia: niveles de T 4 libre
< a 8 pmol/L o 0.8 ng/dL.

Para el análisis estadístico se calcularon medidas
de tendencia central y se compararon los promedios
con el grupo control, mediante la prueba de t de
Student. Se realizó una prueba exacta de Fisher y un
análisis de conglomerados jerárquico, mediante el
paquete estadístico para ciencias sociales, SPSS para
Windows versión 11.

RESULTADOS
En el periodo de 1997 al 2003, se detectaron 29

infantes con HC en el INPer. En la tabla 1 se muestran
los casos y la tasa por 1,000 recién nacidos (RN) en el
Instituto Nacional de Perinatología. La tasa más alta
fue de 1:700 en el año de 1997 y la más baja de 1:5,665
RN, en 2002. Cuatro infantes no fueron incluidos en
el seguimiento neurológico porque fueron referidos a
otra institución y uno más falleció antes de realizársele
las pruebas confirmatorias.

Se evaluaron 24 infantes hipotiroideos y 24
controles. Cinco prematuros y 19 de término. El peso
promedio fue de 2,695 g ± 818, la edad gestacional de
38.2 ± 2.7 semanas y el promedio de días de
hospitalización fue de 9.3 (2-54). No se encontraron

Tabla 1
Incidencia institucional de casos de hipotiroidismo

congénito detectados por el Programa de Tamiz Neonatal, 1997-2003

Año RN vivos No. muestras % Casos Tasa

1997 5303 4,900 92.4 7 1:700
1998 4646 4349 93.6 5 1:870
1999 4919 4844 98.4 4 1:1 211
2000 5009 4894 97.7 3 1:1 631
2001 5137 5010 97.7 4 1:1 255
2002 5750 5665 97.7 1 1:5 665
2003 5541 5448 98.8 5 1:1 090

Fuente: Granados Cepeda ML. Comité de Tamiz Neonatal (COTAN-INOer). Departamento de Análisis y bioestadística.
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diferencias significativas respecto al grupo control
(Tabla 2).

Trece de los RN fueron del sexo femenino y 11
masculino. Las edades de valoración fueron entre los
seis meses y los siete años de edad. La etiología del
hipotiroidismo fue la siguiente: 11 con agenesia de
tiroides, cuatro con tiroides ectópica y nueve con
hipotiroidismo transitorio. La edad promedio de inicio
de tratamiento fue de 18 ± 3.6 días, con un intervalo
entre 12 a 28 días y la dosis inicial de levotiroxina
promedio fue de 9.2 ± 2.6 µg/kg/día, con un intervalo
de 5-15 µg/kg/día. Respecto a la morbilidad materna:
tres fueron hipertiroideas, una hipotiroidea, ocho
tuvieron infección (cervicovaginitis y/o infección de
vías urinarias), seis con preeclampsia, tres diabéticas
y tres estaban sanas. Las principales causas de
morbilidad neonatal fueron: cinco con hiper-
bilirrubinemia, cuatro con apneas, cinco con infección
(sepsis y/o neumonía), tres con retraso en el
crecimiento intrauterino, tres con hipoglicemia, dos

con displasia broncopulmonar y uno con hipertensión
pulmonar persistente del RN.

En la tabla 3, se presentan los resultados de la
evaluación del CI, ID y CA. En el grupo de infantes
hipotiroideos: cuatro resultaron por abajo del
promedio, 18 dentro del resultado promedio y dos
con resultado alto. En este grupo destacó un infante con
hipoacusia profunda, capacidad de aprendizaje baja,
que usaba auxiliares y que recibió terapia del lenguaje
hasta lograr la oralización.

En el grupo testigo, tres con ID o CI por debajo del
promedio. Veinte con resultado medio y uno con
resultado alto. Ninguno tuvo hipoacusia. Tampoco
hubo diferencias estadísticamente significativas en
los coeficientes de ambos grupos. Los infantes
afectados en el grupo de hipotiroidismo fueron dos
prematuros y dos de término; mientras que en el
grupo control, uno prematuro y dos de término.

Respecto a la etiología del HC, en los infantes con
agenesia de tiroides se encontraron: uno con CI por

Tabla 2
Características de la población

Hipotiroidismo Control p

N = 24 N = 24 (t Student)

Prematuros 5 (20.8%) 5 (20.8%)

Término 19 (79.1%) 19 (79.1%)

Peso 2969 ± 818 2971 ± 626 0.9

Edad gestacional 38.1 ± 2.7 38.1 ± 2.3 0.87

Días hospitalización 9.3 (2-54) 9.12 (2-65)

Tabla 3
Coeficiente intelectual, índice de desarrollo y capacidad

de aprendizaje de infantes hipotiroideos tratados con levotiroxina

CI / ID /CA Hipotiroidismo Testigo p*

N = 24 N = 24

(%) (%)

Bajo 4 (16.6) 3 (12.5) NS

Normal 18 (75.0) 20 (83.3)

Alto 2 (8.3) 1 (4.1)

* Prueba exacta de Fisher.
CI: Coeficiente intelectual; ID: Índice de desarrollo; CA: Capacidad de aprendizaje.
Bajo: Terman Merril < 89; Bayley II < 84.
Medio: Terman Merril 89-110; Bayley II 84-116.
Alto: Terman Merril > 110; Bayley II > 116.
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abajo del nivel normal, uno con otro tipo de hipotiroidismo
y en el grupo de otro tipo de HC, tres infantes con CI
bajo (p = 0.59) (Tabla 4).

Se compararon aquellos que recibieron dosis
inicial menor a 8 µg/kg/día de levotiroxina vs. ≥ 8 µg/
kg/día, en función del coeficiente o del índice de
Terman Merril. Se encontraron cuatro por abajo del
promedio que recibieron dosis mayores a 8 µg/kg/
día.  No hubo diferencias  estadíst icamente
significativa respecto a los que recibieron dosis
menores (p = 0.28) (Tabla 4).

Aquellos infantes hipotiroideos que en el control
endocrino durante su primer año de vida resultaron
con al menos dos determinaciones de TSH mayor a 15
mU/L, o con niveles de hipotiroxinemia, no mostraron
un coeficiente significativamente bajo vs. aquellos
que mantuvieron un buen control (p = 1.0) (Tabla 4).

El análisis de conglomerados informó que el uso de
ototóxicos (4.46, p < 0.001), la hiperbilirrubinemia
(4.05, p < 0.001) y la prematurez (3.65, p < 0.001),
fueron las causas que mejor explicaron los coeficientes
bajos encontrados en el grupo de hipotiroidismo y en
el grupo control (Tabla 5).

DISCUSIÓN
La incidencia de HC en una institución de tercer

nivel de atención, de 1997 a 2003,7 es dos a tres veces
mayor que la reportada a nivel nacional: 1:2,263 a
1:2,458.2-4,31 También es más alta con respecto a lo
informado en otras instituciones (SSA, IMSS-
Solidaridad con 1:2,693, e ISSSTE, IMSS 1:3,600),1-4

y a nivel mundial en donde la incidencia de HC es de
1:3,000 a 1:4,000.8-32

La incidencia en el INPer coincide con la frecuencia
reportada en 1998 en el Centro Médico Nacional La
Raza (1:983).33 Esto se debe a que la población que
acude a instituciones de tercer nivel está más
seleccionada en relación con enfermedades de alto
riesgo materno y fetal.

En el presente estudio no se encontraron diferencias
en el CI ni en el ID de los infantes con HC y del grupo
control: cuatro y tres infantes con coeficiente bajo,
respectivamente, y ningún caso con lento aprendizaje
o retraso mental. Lo anterior ya ha sido reportado por
la mayoría de los autores que coinciden en señalar
que el desarrollo psicomotor en hipotiroideos tiene
un estado equivalente a niños sanos y normales en

Tabla 4
Coeficiente de inteligencia e índice de desarrollo de

acuerdo con etiología del hipotiroidismo, dosis inicial y control endocrinológico

Normal Bajo p*

Agenesia de tiroides 10 (41.6) 1(4.16) 0.59

Otro tipo de HC 10 (41.6) 3 (12.5)

Control 21 (87.5%) 3 (12-5)

Dosis menor a 8 µg/kg/día 07 (29.1%) 0 (0%) 0.28

Más de dos detecciones de

TSH > 15 mU/L o 05 (20.8) 1 (4.1%) 1.0

hipotiroxinemia

* Prueba exacta de Fisher.

Tabla 5
Análisis de conglomerados para predicción de CI o ID por abajo del promedio

Variables de agrupación Hipotiroidismo Testigo Distancia de centros

Ototóxicos 5 1 4.46 p < 0.001

Hiperbilirrubinemia 5 3 4.05 p < 0.001

Prematurez 5 5 3.65 p < 0.001
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estudios controlados por edad, sexo y escolaridad;
por lo que se ha llegado a afirmar que el retraso
mental ha sido virtualmente eliminado.14-16 No obs-
tante, otros autores refieren que con el uso de pruebas
computarizadas o especializadas es posible detectar
problemas subclínicos y sutiles en áreas específicas
del desarrollo, como la habilidad visuoespacial y
motora fina, lenguaje, atención y discriminación
auditiva, o incluso, problemas evidentes como
encontrar calificaciones en el CI de 10-13 puntos
menores, lo que podría poner en riesgo de calificar
por abajo del nivel de inteligencia normal.9,16,18-21 Por
esta razón, se sugiere realizar evaluaciones
exhaustivas, sobre todo en los niños clasificados como
hipotiroideos severos.

El tratamiento en los infantes hipotiroideos se
inició a los 18 ± 3.5 días, lo cual no difiere con lo
publicado por otros autores. Esto se logró gracias a
los esfuerzos, esmero y organización del equipo de
trabajo para cumplir con una mayor cobertura y agilizar
los procedimientos de localización de los infantes
detectados como positivos, con la finalidad de
corroborar el diagnóstico e iniciar el tratamiento lo
más pronto posible. La tendencia actual en los países
desarrollados es iniciar el tratamiento al principio de
la segunda semana de vida, variable que es considerada
por algunos autores como la más importante para
alcanzar un desarrollo sin secuelas.20

Los informes de los programas de seguimiento de
los infantes detectados con HC por pruebas de tamiz
neonatal, refieren que además del tratamiento
temprano, es indispensable identificar al infante con
hipotiroidismo severo como un grupo de mayor
riesgo.9,16,18-21

Uno de los criterios para identificar el
hipotiroidismo severo es el tipo de HC. Así, la agenesia
de tiroides constituye el grupo de mayor riesgo, ya
que este grupo de infantes tiene el nivel más bajo de
hipotiroxinemia fetal con respecto a otros tipos
de hipotiroidismo. Esto puede estar parcialmente
compensado, aunque no del todo, por la transferencia
de hormonas maternas, por lo que puede existir un
daño prenatal que no sea reversible al tratamiento,
aun cuando éste se dé en forma temprana. Song y
otros autores reportan que el infante con atireosis
tiene puntajes bajos en el área visuoespacial, atención
y capacidad aritmética.34 Oerbeck demuestra que en
adolescentes la severidad del hipotiroidismo se
correlaciona con las habilidades motoras.35 En el

presente estudio no se identificó mayor afectación en
el grupo con agenesia de tiroides vs. otro tipo de
hipotiroidismo.

Otro de los criterios para considerar al hipotiroideo
severo, son los niveles de tiroxina al momento del
diagnóstico y antes de iniciar tratamiento sustitutivo.
Sin embargo, entre los diversos autores existen
diferencias en el criterio de las concentraciones
adecuadas de tiroxina para identificar al hipotiroideo
severo. Tillotson24 describe un efecto de umbral, a
partir de 42 nmo/L, debajo del cual clasifica al
hipotiroideo severo con mayor riesgo (CI 6-13 puntos
menos) indicando esta variable, la intensidad de la
deficiencia de las hormonas tiroideas. Otros autores
ubican la presencia de este riesgo en niveles inferiores
a: 53 nmL/L,36 40 nmol/L,16 26 nmol/L37 y 18 nmol/L,38

con resultados diferentes.
Por último, el tercer criterio es el retardo en la

maduración, o sea, el momento del nacimiento que
indica una mayor duración del hipotiroidismo prena-
tal. Ninguno de los criterios aislados, en especial este
último, tiene un valor predictivo individual. En este
estudio no se analizaron los niveles de tiroxina ni la
edad ósea antes de iniciar tratamiento.

Heyerdahl menciona que el tratamiento inadecuado
durante el primer año de vida, definido este concepto
como presentar elevaciones de TSH > 15 mU/L o
niveles de tiroxinemia menores a 103 nmol/L (< 8 µg/
dL), se relacionan con puntajes bajos en las pruebas de
coeficiente intelectual durante los 3-5 años de vida.
Menciona además que los niveles de tiroxinemia
especiales, e incluso levemente altos (T4 > 180 nmol/
L), son el mejor indicador de su CI a los seis años de
vida. Asimismo, reporta que esta leve hipertiroxinemia
no tiene manifestación clínica y que un mal control
metabólico se asocia con un ingreso tardío a los niveles
escolares medios.39 Rovet reportó efectos negativos y
positivos con valores altos de tiroxinemia durante el
primer al tercer mes de vida, porque encontró en estos
infantes mayores niveles de ansiedad y dificultades en el
temperamento, pero correlacionó positivamente con
mejores habilidades motoras y coordinación ojo mano
a los tres años de edad.40

En la población estudiada no se observó afección
significativa en cinco pacientes con HC con un posible
“tratamiento subóptimo”, dado que solamente uno
de ellos demostró CI bajo.

Respecto a la dosis inicial de tratamiento con
levotiroxina, al analizar si hay repercusión en el CI a
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dosis menor de 8 µg/kg/día y con una dosis mayor, no
se encontró diferencia significativa. Algunos autores
refieren que dosis bajas de 6-8 µg/kg/día tienen mayor
riesgo de presentar elevaciones en los niveles de TSH
y persistencia del retraso en la maduración ósea,
menores resultados en el CI.23,41 Sin embargo, en
otros estudios no se han corroborado estos
hallazgos.11,42,43

Bongers y otros autores reportan que además de un
inicio temprano del tratamiento sustitutivo, se deben
mantener niveles adecuados de tiroxinemia, por ser
un regulador fisiológico cerebral y debido a la función
que desempeña desde la vida fetal temprana hasta varios
años después del nacimiento, por lo que recomiendan
una dosis inicial temprana de 10-12 µg/kg/día.44-47

La explicación de los bajos coeficientes en el grupo
con hipotiroidismo y en el grupo control, está en
función de tres variables: prematurez, uso de
ototóxicos y presentar hiperbilirrubinemia.

Respecto a la prematurez, se ha descrito por muchos
autores, una mayor frecuencia de coeficiente intelectual
bajo en los índices de desarrollo mental y psicomotriz
de Bayley y en las escalas de inteligencia. También se
han identificado problemas en otras áreas, como la
motriz gruesa y fina, la conducta, atención y aprendizaje,
así como déficit neurosensorial (ceguera) y diferentes
grados de hipoacusia (hasta la sordera), los cuales son
de mayor frecuencia y severidad cuando el peso y la
edad gestacional son menores. En el presente trabajo
sólo se presentó un caso de hipoacusia.48-51

En la literatura se describe que los prematuros, en
especial los menores de 30 semanas, pueden llegar a
presentar la llamada “hipotiroxinemia transitoria del
prematuro” (entidad diferente al HC), que tiene que
ver con concentraciones funcionalmente bajas de T3,
T4 y T4 libre, durante la primera semana de vida,
entidad que tiene un comportamiento transitorio y de
recuperación espontánea.52,53 Lucas y otros autores
refieren que estos infantes prematuros llegan a tener
de 7-8 puntos menos en las escalas de desarrollo
mental y motora a los 18 meses, condición que persiste
hasta la edad de los siete a ocho años.54-56 En la literatura
se discute por quiénes y cómo deben ser tratados estos
infantes prematuros. Este problema clínico puede pasar
inadvertido por el tamizaje habitual, por lo que se
sugiere volver a repetir la prueba dos semanas después
y vigilar el desarrollo neurológico.57,58

Con respecto a la hiperbilirrubinemia, se han
descrito bien sus efectos tóxicos a nivel del sistema

nervioso central, siendo su manifestación más grave
el kernicterus. Éste se define como la pigmentación
macro y/o microscópica de los núcleos subcorticales o
del tallo cerebral y son los prematuros los que se
encuentran en mayor riesgo de padecerlo, aun en
ausencia de enfermedad hemolítica e incluso en niveles
menores de 20 mg/dL (349 µmol/L) de bilirrubina
sérica total. Con los avances en los criterios de manejo
de los prematuros en las unidades de cuidados
intensivos y con la ayuda de las Guías Para el Uso de
Fototerapia Temprana, se ha eliminado virtualmente
este problema.59,60 No obstante, autores como Bor,
han encontrado relación entre las concentraciones
máximas de bilirrubina y parálisis cerebral a los dos
años de edad corregida.61 Otros autores, más
recientemente, no han encontrado diferencias en la
población de prematuros entre los grupos control y los
grupos tratados con fototerapia o exangui-
notransfusión, respecto a las elevaciones de bilirrubina,
duración de los picos máximos, la incidencia de parálisis
cerebral, hipotonía y/o coeficiente intelectual menor a
70.62,63 Al parecer, el daño neurológico inducido por la
bilirrubina en la población de prematuros es complejo
y está lejos de explicarse únicamente por un solo
factor.58 Sin embargo, en la población general de
neonatos hay consenso en señalar que la
hiperbilirrubinemia es la causa más común de pérdida
auditiva de tipo neurosensorial y/o asociada a otros
factores, como el uso de ototóxicos y prematurez.59,60,64

En la población estudiada sólo hubo un caso de
hipoacusia en el grupo de hipotiroideos.

Respecto al uso de ototóxicos, se ha demostrado
que el daño que provocan es a nivel auditivo, por la
vida media del fármaco en la perilinfa del oído, en
donde interactúa con los fosfolípidos de las células
pilosas del órgano de Corti y el aparato vestibular.
La toxicidad se potencia en la población de
prematuros, dando como resultado la pérdida
neurosensorial, como se ha demostrado en estudios
realizados también en esta institución, por lo que se
sugiere evitar el  uso de aminoglucósidos o
monitorizar sus niveles  séricos en rangos
terapéuticos.65 No se ha reportado repercusión en el
coeficiente de desarrollo.

CONCLUSIONES
1. El CI de Terman Merril y el ID de Bayley en el

grupo de hipotiroidismo no difirió del grupo
control.
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2. Los resultados del CI o ID por debajo del nivel
normal, se explica en función de otros factores
como: hiperbilirrubinemia, uso de ototóxicos y
prematurez.

3. Los programas de tamizaje para detección de
HC sigue siendo una prioridad para la
identificación y el inicio temprano del
tratamiento sustitutivo.

4. Se debe identificar al neonato de mayor riesgo
en función del tipo de hipotiroidismo, los
niveles de tiroxina y la edad ósea, antes de
iniciar el tratamiento sustitutivo.

5. La detección y el diagnóstico son el inicio de
un proceso que debe ser vigilado, para así
mantener control metabólico, especialmente
durante el primer año de vida.
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