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Hipotiroidismo Congénito: histo-
ria e impacto del tamizaje.
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son simples, rápidos, confiables y económicos. 6.-
La relación costo-beneficio resulta positiva para
la sociedad. (Rev Biomed 2000; 11:283-292)
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SUMMARY.
Congenital hypothyroidism: the history and uti-
lity of screening

Congenital hypothyroidism (CH) is a
disease that has been known since the 15th century
when people suffering from this condition were
called cretins. It´s caused by the absence of the
anatomical or functional thyroid gland which
provokes a deficiency in the production of thyroid
hormones. These hormones are indispensable for
the correction of physical and mental development
from the first moments of life. This illness is the
most frequent avoidable cause of mental retard in

RESUMEN.
El Hipotiroidismo Congénito (HC), es una

enfermedad que se conoce desde el siglo 15 donde
las personas que sufrían de esta condición eran
llamados cretinos. Es causada por la ausencia
anatómica o funcional de la glándula tiroides, lo
que ocasiona una deficiencia en la producción de
hormonas tiroideas. Estas hormonas son
imprescindibles para un adecuado desarrollo físico
y mental desde los primeros momentos de la vida.
Esta enfermedad constituye la causa más
frecuente de retardo mental evitable en el niño.
El HC está incluido en los programas de Tamizaje
Neonatal de muchos países y estados por las
siguientes razones: 1.- La enfermedad trae como
consecuencia anormalidades neurológicas
irreversibles. 2.- La detección clínica en neonatos
es prácticamente imposible, ya que sus síntomas
son muy subjetivos y escasos. 3.- La enfermedad
puede ser tratada eficazmente con un tratamiento
simple, suplementación oral con tiroxina. 4.- La
incidencia de la enfermedad es de 1:4000 recién
nacidos. 5.- Los métodos de tamizaje disponibles

Revisión

Solicitud de sobretiros: Lic. Neivis Marrero-González. Laboratorio de Tamizaje Neonatal. Centro de Inmunoensayo. Calle 134 y Ave. 25, Reparto
Cubanacán, Apartado Postal 6945, Playa, C. Habana, Cuba.     Tel. (537) 202946 al 49      E-mail: iqtsh@cie.sld.cu
Recibido el 7/Dic./1998. Aceptado para publicación el 28/Marzo/2000.

Este artículo está disponible en http://www.uady.mx/~biomedic/rb001147.pdf

Rev Biomed 2000; 11:283-292.

www.medigraphic.org.mx

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm


284

Revista Biomédica

N Marrero-González, C Rodríguez-Fernández.

children. CH is included in neonatal screening
programs of many states and countries because
of the following reasons: 1.- The disorder brings
about irreversible neurological abnormalities. 2.-
The clinical detection in neonates is impossible
because its symptoms are subjective and scarce.
3.-The disorder can be effectively treated with a
simple treatment, oral thyroxine supplementation.
4.- The incidence of the disorder is 1:4000
newborns. 5.- Screening methods available are
simple, rapid, reliable and economical. 6.- The
cost-benefit ratio becomes positive for the society.
(Rev Biomed 2000; 11:283-292)

Key words: Congenital hypothyroidism, neonatal
screening, thyroid stimulating hormone, thyroxine.

INTRODUCCIÓN.
La deficiencia de hormona tiroidea ha sido

reconocida hace más de dos siglos como una cau-
sa significativa de crecimiento y retardo en el de-
sarrollo. El síndrome de hipotiroidismo congénito
HC fue conocido antes del advenimiento del tami-
zaje masivo para esta enfermedad. Curling en 1850
describió el primer niño con manifestaciones de HC
y la ausencia de la glándula tiroides en la autopsia,
mientras que Osler relacionó la deficiencia de la
función tiroidea y los cambios característicos en-
contrados en el cretinismo esporádico (1). Bruchy
y McCune (1944) relataron el desarrollo mental
de niños hipotiroideos con tratamiento adecuado
y este concepto  fue ampliado por otros investiga-
dores; Smith y colegas en 1957 revisaron 128 ca-
sos y a principios de los años 70  Raiti y Newns
(1971) y Klein y colaboradores (1972) documen-
taron que el tratamiento antes de 3 meses de edad
mejora el pronóstico para el desarrollo mental en
los infantes con HC, ellos mostraron que  ocurría
un daño cerebral irreversible si el tratamiento no
era iniciado antes de los 3 meses (1,2,3). Jacobsen
y Brandt habían reportado que sólo un tercio de
los niños recién nacidos afectados  fueron diag-
nosticados clínicamente antes de la edad crucial

debido a la subjetividad de los signos y síntomas.
Por lo cual, la escasez de los primeros signos y
síntomas en infantes con HC entorpecieron el diag-
nóstico primario y el tratamiento en muchos casos
(1,3).

El HC es la causa más frecuente de retraso
mental evitable, con una frecuencia mundial de
aproximadamente 1:3800 a 1:4000 recién nacidos
(4-7).

A finales de los años 60 y principios de los
70 se dieron los primeros pasos para el tamizaje
neonatal TN del HC, pero fue hasta 1974 que
Dussault y colaboradores en el programa de
Quebec adaptaron el radio inmunoensayo (RIA)
de T4 para usar manchas de sangre seca sobre papel
de filtro. Esto abrió el camino a los programas
masivos de detección temprana de HC como un
acto de medicina preventiva dentro de la salud
pública mundial (8).

Metabolismo de las hormonas tiroideas.
La biosíntesis de las hormonas tiroideas está

estrechamente ligada al metabolismo del yodo y al
de la tiroglobulina. Comprende varias etapas: 1)
captación por la glándula de los yoduros de la san-
gre y de los aminoácidos, 2) incorporación del yodo
a los radicales tirosina (organificación) para cons-
tituir las yodotirosinas (MIT, DIT), 3)  acoplamien-
to de las yodotirosinas: MIT-DIT, DIT-DIT, 4) al-
macenamiento del coloide, 5) liberación de la T3,
de la rT3 y de la T4 después de la proteolisis de la
tiroglobulina.

En la regulación de la biosíntesis de las hor-
monas tiroideas (figura 1), el sistema hipotálamo-
hipofisiario juega un papel importante.

La función tiroidea está controlada por la
hipofisiaria tiroestimulina (TSH), que a su vez es
estimulada por la hipotalámica tireoliberina (TRH).
La TSH (PM 28 000, vida media 1 hora) es una
glicoproteína formada por dos cadenas alfa y beta.
Estimula todas las etapas de la biosíntesis tiroidea.
Su producción sigue un circadiano con un máxi-
mo hacia la 1 ó las 2 horas de la mañana y un míni-
mo hacia las 12 horas. La TRH (PM 362, vida
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media 2 minutos) es un tripéptido sintetizado por
el hipotálamo que estimula la producción de la TSH
por la hipófisis. Junto a estas dos etapas de esti-
mulación, existe un sistema de retroalimentación
negativo ejercido por las hormonas tiroideas so-
bre la producción de TSH por la hipófisis.

La carencia de yodo produce hipotiroidismo.
El aporte excesivo de yodo determina un bloqueo
de la biosíntesis de las hormonas tiroideas (efecto
Wolff Cheikoff) causando un hipotiroidismo
seguido, si el aporte se mantiene, de una
desaparición de la inhibición que conduce a un
hipertiroidismo.

A su paso por la circulación sanguínea, la
mayor parte de las hormonas tiroideas se unen a
proteínas de transporte más o menos específicas:

La globulina fijadora de tiroxina (TBG),
glicoproteína de PM 61 000, sintetizada por el
hígado, que tienen una afinidad 10 veces más
elevada para la T4 que para la T3 (concentración
sérica 0.27 µmol/L).

La prealbúmina fijadora de tiroxina (TBPA)
de PM 70 000 sintetizada también por hígado
(concentración sérica 4.6 µmol/L).

La albúmina de PM 65 000, proteína
transportadora no específica ( concentración
sérica 640 µmol/L).

La fracción libre es la forma biológica
activa. Las hormonas tiroideas tienen efectos
múltiples. Controlan el desarrollo y aseguran la

regulación de la actividad metabólica. Durante el
período fetal y perinatal son esenciales para la
diferenciación y la maduración de los tejidos
(cerebro, huesos, etc). Además regulan la mayor
parte de los grandes metabolismos (glucídico,
lipídico, nitrogenado, etc). Uno de sus efectos, el
más importante, es su capacidad de aumentar el
consumo de oxígeno y la producción de calor
(termoregulación).

El diagnóstico de la función tiroidea consiste
en un control del mecanismo de regulación
mediante la determinación de la TSH y las
hormonas T4 y T3 considerando su proporción de
fijación a proteínas.

El desarrollo de la glándula tiroides y la sín-
tesis de TBG ocurre en ausencia de TSH, pero las
concentraciones óptimas de iodo y la síntesis efi-
ciente de hormonas tiroideas parece ser dependien-
te de TSH, la cual es identificada  a las 10 ó 12
semanas (9).

En el feto humano las concentraciones en
suero de T4 libre y total aumentan progresivamente
a las 12 semanas de edad gestacional, cuando la
glándula tiroides comienza a funcionar a término
completo y los valores se igualan a los valores
maternos. Esto es razonable si se asume que este
incremento de la T4 en plasma es reflejo de un pro-
gresivo incremento en la T4 secretada. Las con-
centraciones en suero son muy bajas o no detecta-
bles aún de las 28 a las 30 semanas de gestación,
que es cuando comienzan a elevarse. Sin embargo
a término las concentraciones en suero de T3 libre
y total son sólo la mitad de la media de los valores
de concentración en adultos. En las primeras ho-
ras de vida ocurren cambios dramáticos en el me-
tabolismo de las hormonas tiroideas: 1) abrupto
incremento de la TSH; 2) concentraciones de T3
en suero igualmente abruptas; 3) conjuntamente
la T4 en suero  también se eleva, pero el porcenta-
je de incremento de la T4 es mucho menor que
para la T3 (10).

La concentración de TSH en suero tiene un
pico a los 30 minutos después del nacimiento, de-
crece rápidamente durante las primeras 24 horas
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Figura 1.- Regulación hormonal y síntesis de hormonas
tiroideas.
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de vida y más lentamente en los próximos 2 ó 3
días. Las concentraciones de T4 libre y total en
suero tienen un pico a las 24 ó 36 horas después
del parto y entonces decrece lentamente durante
las 2 ó 3 semanas de vida (9).

El espectro de la disfunción tiroidea neonatal.
En el cuadro 1 se muestra el espectro del

HC neonatal tal como se caracterizó vía TN, el
cual varía en la prevalencia con la edad gestacio-
nal y el área geográfica (2,3).

La hipotiroxinemia transitoria es una inma-
durez del sistema tiroideo caracterizado por bajas
concentraciones en suero de T4 libre y total, nive-
les de TSH en suero en rango normal y respuesta
normal de T4 y TSH a TRH. Esto ocurre mayor-
mente en infantes pequeños prematuros y repre-
senta una inmadurez hipotalámica hipofisiaria tran-
sitoria. (11).

En infantes prematuros los valores bajos per-
sistieron durante la primera semana en asociación
con concentraciones de T4 libre relativamente ba-
jas, niveles normales de TSH en suero y respuesta
normal de T4 y TSH a TRH. Gradualmente  a las
6-8 semanas las concentraciones de T4 en suero
se incrementaron a valores normales (9).

El hipotiroidismo primario transitorio usual-
mente es debido a drogas o hipotiroidismo induci-
do por anticuerpo bloqueador del receptor de TSH
en el feto tardío o período neonatal.

La hipertirotropinemia transitoria es un sín-
drome mayormente caracterizado en Japón. Estos
infantes manifiestan clínicamente eutiroidismo y tie-
nen concentraciones normales de T4 y T3 en sue-
ro, con niveles variablemente elevados de TSH en
suero; que persisten durante algunos meses o años.
El mecanismo aún no ha quedado claro. La preva-
lencia en Japón es de 1:18 000 recién nacidos (3).
Pueden aparecer hipertirotropinemias, a veces fi-
silógicas, si se hace la toma de la muestra en san-
gre periférica a las pocas horas del nacimiento; a
veces como consecuencia del empleo de antisépti-
cos yodados que provocan desorhomonogenesis,
o por otras causas como presencia de anticuerpos
antitiroideos (12,13).

Interesantemente un estudio en los EUA ha
mostrado diferencias raciales en la incidencia. En
la población negra la incidencia fue de 1:32 000
comparada con 1:5000 en la población blanca de
la misma región. Existen diferencias geográficas
en el número de niños detectados con hipotiroi-
dismo transitorio o hipertirotropinemia entre Nor-
te América (10 %) y Europa (25 %). Las variacio-
nes del iodo en la dieta, las cuales están en el lími-
te inferior en Europa y en el límite superior en
América, podrían explicar estas discrepancias
(1,14).

De las enfermedades no endémicas de fun-
ción tiroidea las disgénesis tiroideas esporádicas
abarcan del 85-90 % de los casos, dishormono-
génesis del tiroides entre un 5-10 % e hipotiroi-
dismo hipotalámico hipofisiario de un 3-4 %. La
resistencia generalizada a hormona tiroidea

Cuadro 1
Causas de disfunción Tiroidea Neonatal.

A)  Enfermedades transitorias
1) Hipotiroxinemia transitoria
2) Hipotiroidismo primario transitorio
3) Hipertirotropinemia transitoria

B)  Enfermedades permanentes
1) Disgénesis del tiroides
a) Agénesis
b) Ectopia
c) Hipoplasia
2) Dishormonogénesis del tiroides
a) Defecto del post receptor o receptor de TSH
b) Defecto en el transporte de iodo
c) Defectos en el sistema peroxidasa
d) Defectos de tiroglobulina
e) Defectos de deiodonasa iodotirosina
3) Hipotiroidismo hipotalámico hipofisiario
a) Anomalías hipofisiarias hipotalámicas esporádicas
b) Hipotiroidismo hipotalámico (deficiencia de TRH)
c) Deficiencia aislada de TSH
d) Panipohipófisis familiar
e) Aplasia familiar hipofisiaria
f) Anomalía familiar de la silla turca
4) Resistencia generalizada a hormona tiroide

N Marrero-González, C Rodríguez-Fernández.
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(GRTH) es una enfermedad rara, no usualmente
diagnosticada en el período neonatal, cuando el
nivel de T4 en suero es elevado y la concentra-
ción de TSH en suero es normal o sólo ligera-
mente incrementada (3).

Sólo el 5% de los infantes con HC probado
son diagnosticados con base a las manifestaciones
clínicas antes del reporte del laboratorio de tami-
zaje. En el tiempo del diagnóstico, los infantes con
HC se caracterizaron por escasez de signos y sín-
tomas. Además las manifestaciones clínicas cuan-
do se presentan son usualmente moderadas y no
progresan rápidamente. El diagnóstico en el pe-
ríodo neonatal es confirmado por medición de las
concentraciones de T4 y TSH en suero. La eva-
luación inicial con un examen tiroideo, ultrasoni-
do tiroideo, medición de TBG, maduración ósea
y/o cuando sea indicado la medición de anticuer-
po bloqueador del receptor de TSH, pueden ser
efectuadas rápidamente y no demoran el diagnós-
tico por más de 2 a 5 días (3).

El significado clínico de la elevación
equívoca de los valores de TSH con nivel normal
de T4 total y libre fue reportada  pacientes
evaluados con el prueba de estimulación de la
hormona relacionante de TSH (TRH y determinación
de anticuerpos antitiroideos). Los pacientes fueron
categorizados como eutiroideos o hipotiroideos
con base a la respuesta a TRH, (la respuesta estará
suprimida en el hipertiroidismo e hipotiroidismo
secundario de origen hipofisiario, explosiva ( > 20
µUI/mL) en el hipotiroidismo primario y retardada
en el hipotiroidismo secundario de origen
hipotalámico). La combinación del nivel de TSH
levemente elevado y presencia de anticuerpos
antimicrosomales aparece casi exclusivamente en
pacientes con falla tiroidea (15,16).

Organización y estrategia a seguir en los pro-
gramas de tamizaje de HC.

Como se sabe, desde el punto de vista hor-
monal, los principales indicadores de una disfun-
ción de la glándula tiroides son la determinación
de las hormonas tiroideas y la determinación de la

hormona estimulante del tiroides (TSH).
1.- Realización del tamizaje utilizando como prueba
inicial de tamizaje la determinación de T4, y utili-
zando la determinación de TSH en la confirma-
ción de casos positivos al tamizaje.
2.-  Realización del tamizaje utilizando como
prueba inicial de tamizaje la determinación de TSH
y utilizando la determinación de T4 en la
confirmación.

Una tercera variante, poco extendida por lo
costosa, es la realización del tamizaje determina-
do inicialmente T4 y TSH en todas las muestras
pesquisadas (17-19).

Esta técnica representa el método ideal para
tamizaje ya que se estima que de un 5-10 % de los
recién nacidos con HC tienen concentraciones nor-
males de estas hormonas en el tamizaje indepen-
dientemente del método usado (1,20).

Con relación a la muestra utilizada para el
tamizaje se han evaluado dos opciones, la toma de
muestra de sangre del talón del recién nacido en
papel de filtro entre el 5º y el 7º  día del nacimiento
lo cual se ha extendido en los programas de TN.
La tendencia actual en el mundo es la salida tem-
prana de las maternidades, debido a razones so-
cioeconómicas, lo cual guía sin duda a la imple-
mentación de programas de tamizaje de HC en san-
gre del cordón con el objetivo de aumentar él %
de cobertura de dichos programas (21,22).

Se ha evaluado la influencia de diferentes
factores perinatales  en los niveles de hormonas
tiroideas y de TSH. Estos resultados sugieren que
el valor de TSH en sangre del cordón es menos
influenciado que el de las hormonas tiroideas, por
lo cual es factible el uso de este marcador en el
TN (23).

Sin embargo los niveles de TSH en sangre
de cordón de niños normales son más altos que
los niveles de TSH en sangre los primeros días de
vida. Por esta razón un apropiado valor de corte
es necesario para disminuir el poecentaje de error.
Se recomienda por tanto ajustar los niveles de corte
según la edad (24).

Resulta importante tomar en cuenta también

Hipotiroidismo congénito.



la influencia en los niveles de hormonas tiroideas
que provocan el bajo peso al nacer y la
prematuridad.

En niños prematuros se presenta elevación
tardía de la TSH, o lo que se conoce como hipotá-
lamo perezoso, y esto puede traer como resultado
falsos negativos en el tamizaje. Los niños prema-
turos son propensos a desarrollar hipotiroidismo
hipotalámico- hipofisiario como consecuencia del
"síndrome de distrees respiratorio" (25-27).

El nivel de corte para  las concentraciones
de T4 es debatible. (28, 29). En el programa de
Quebec usan -2.1 DS de la media geométrica del
ensayo del mismo del mismo día, el cual es equi-
valente a 7 µg/dL (90 nmol/L). Otros usan el per-
centil de la distirbución como valor de corte, sien-
do el décimo percentil de la distribución lo más
usual. Numerosos programas han reportado ca-
sos de T4 bajos lo normal y TSH elevada por lo
que incrementaron su nivel de corte hasta el 20
percentil (30).

Los programas que usan como determina-
ción primaria T4 tienen un alto porcentaje de fal-
sos positivos, debido a la baja especificidad de este
parámetro. Una de las mayores causas de esta baja
especificidad es la deficiencia de TBG, por lo que
la inclusión de este parámetro en el tamizaje  pue-
de ser muy importante (31).

En la mayoría de los laboratorios en este
momento se usa la TSH como determinación
primaria suplementado por la determinación de T4
en los casos donde los valores de TSH son
elevados. Con este método los niños con deficiencia
de TBG, el hipotiroidismo secundario y terciario y
los casos de retraso en la elevación de TSH serían
perdidos. Sin embargo en la detección de HC, al
utilizar como marcador la TSH, que discrimina muy
bien, hay gran distancia entre el valor del límite de
referencia superior y el punto de corte, se gana en
eficiencia respecto al empleo de la T4. Sólo se
detectan los hipotiroidismos primarios, pero la
incidencia y trascendencia clínica de los secundarios
y terciarios no justifican un programa para su
detección (12).

Para TSH en la reunión Internacional de TN
celebrada en Boston se propusieron por diferen-
tes autores varias clasificaciones en cuanto a los
niveles de corte y la edad de toma de muestra:

 5º a 7º día :normal < 8 mUI de TSH/L san-
gre total,dudoso de 8-10 mUI de TSH/L sangre
total, elevado >10 mUI de TSH/L sangre total.

Antes de las 24 horas : elevado >25 mUI
TSH/L de sangre total

Después de las 24 horas: elevado >15 mUI
de TSH/L de sangre total

Cuando el recién nacido tiene más de 8 días
se utilizan niveles de corte más bajos; se recomien-
da seguir los casos con TSH mayor de 10 mUI/L.

Terapia y Seguimiento de niños con HC diag-
nosticados por TN.

La Asociación Americana de Tiroides y la
Academia Americana de Pediatría tienen las si-
guientes recomendaciones para la dirección clíni-
ca y el seguimiento de los niños diagnosticados
como hipotiroideos. Recién nacidos con concen-
traciones de T4 bajas y de TSH elevadas tienen
HC mientras tanto no se pruebe lo contrario. La
metodología debe incluir:

A) La consulta inmediata del niño con el pe-
diatra endocrinólogo.

B) La historia clínica completa y el examen
físico.

C) Medición en suero de las concentracio-
nes de T4 y TSH y los títulos de anticuerpos con-
tra la tiroides. La presencia de altos títulos de an-
ticuerpos puede indicar la presencia de anticuer-
pos bloqueadores, lo cual induce hipotiroidismo
transitorio.

D) Edad ósea para conocer el efecto del hi-
potiroidismo durante la vida fetal.

E) Exploración del tiroides con I123 ó Tc99
para establecer el diagnóstico y la permanencia del
hipotiroidismo (1).

En los últimos años el diagnóstico diferencial
de HC ha sido hecho por técnicas sonográficas (32,
33), medición de tiroglobulina y anticuerpos
tiroideos (34,35) y la identificación de mutaciones
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específicas del gen de la peroxidasa de tiroides
humana (36, 37).

Los resultados de algunos estudios sugieren
que la escintigrafía con I123 y la prueba de descarga
del perclorato proporcionan una importante infor-
mación diagnóstica y de etiología (38).

El propósito del seguimiento es evaluar el
desarrollo somático y psicomotor de pacientes con
HC, tratados tempranamente, evaluar este desa-
rrollo con relación a las hormonas y evaluar las
condiciones ambientales (39,40).

En la población con función tiroidea normal,
los niveles de T4 y T3 en suero son constantes de
hora a hora y día a día, exceptuando deficiencia
nutricional o de desarrollo de alguna enfermedad
del tiroides.

La (L-T4) es el tratamiento de elección para
el HC y pueden usarse con este fin preparaciones
de hormona tiroidea disecada o sintética. Antes de
comenzar el tratamiento es necesario no sólo es-
tablecer la presencia de HC sino también identifi-
car su causa. Los pacientes con hipotiroidismo tran-
sitorio pueden requerir sólo un corto tiempo de
terapia con T4, cerca del 10 % necesita unos po-
cos meses. De esta terapia no se conocen efectos
adversos en morbilidad, mortalidad o calidad de
vida (41).

Pacientes hipotiroideos pueden ser conside-
rados fisiológicamente eutiroideos cuando el tra-
tamiento con T4 normaliza los niveles de TSH en
suero.

Los niveles de hormonas tiroideas y de TSH
deben ser monitoriados después de iniciado el tra-
tamiento:

1) A las 2 y 4 semanas después de iniciada la
terapia.

2) Cada dos meses durante los primeros 6
meses de vida.

3) Cada 4 meses entre los 6 y 36 meses de
vida.

4) Cada 12 meses continuadamente (1).
La respuesta a la terapia reemplazativa con

L-T4, constituye un tema muy estudiado y
debatido en el análisis de la conducta y el

desarrollo mental de estos niños diagnosticados
como hipotiroideos (42).

La maduración esquelética neonatal ha sido
postulada a ser un indicador de la severidad y du-
ración del hipotiroidismo fetal. La pérdida de la
maduración esquelética puede ser usada en la pre-
dicción del desarrollo psicomotor en pacientes con
HC; por esta razón se incluye en la mayoría de los
programas de seguimiento de estos niños (43).

El tamizaje de recién nacidos para HC ha sido
altamente próspero mejorando el pronóstico del
desarrollo mental en infantes afectados. En muchos
programas donde hay un número significativo de
infantes con HC tratados tempranamente, sin
factores de riesgo perinatal se ha hecho formal el
examen del IQ en el tiempo comprendido de 6-8
años de edad. La media del IQ de los tratados y la
población control ha sido similar. El crecimiento
físico y el desarrollo también son normales por la
adecuada terapia temprana y los infantes con
retardo en la maduración ósea en el tiempo del
diagnóstico, normalizarán su maduración ósea de
1 a 2 años de edad.

El efecto adverso de una demora de  3 meses
en el tratamiento sobre los valores de IQ fue
demostrado antes de que el tamizaje fuera
instituido. La posibilidad de que daños de IQ
irreversibles asociados con hipotiroidismo
intrauterino interfieran en las bases de la
maduración ósea retardada al nacer, ha sido
propuesta.

IQ de 5-10 puntos más bajos en infantes con
4 semanas de demora en el tiempo de irrupción
del tratamiento sugiere que la mayoría de los
infantes con daños en el IQ y retardo en la
maduración ósea ocurren postnatalmente. Sin
embargo es también posible que el efecto de
hipotiroidismo intrauterino en la maduración
cerebral pueda ser revertido, o perdido en el parto
por un tratamiento postnatal temprano adecuado.
Infantes con valores de T4 elevada pueden ser
relativamente protegidos durante las primeras
semanas de vida. El aprovechamiento de la
información de los infantes identificados y tratados
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con HC confirman que la hipótesis de tamizaje
temprano, tratamiento adecuado de HC es
importante y probablemente normalizará los
valores de IQ (3,44).

Ha sido postulado que la dosis de L-T4
cuando se inicia el tratamiento puede causar estas
discrepancias en el desarrollo mental y que una
dosis de 15 µg/kg/día podría ser recomendada.
Estudios previsores están ahora en progreso para
confirmar o rechazar esta hipótesis. Pero ya que
no existe correlación entre el IQ y la etiología de
la enfermedad (agénesis, tiroides ectópico, bocio)
y dado que no existen diferencias entre los niños
con hipotiroidismo severo y moderado a la edad
de iniciación de la terapia, así como de los niveles
de TSH y T4 durante el tratamiento, asumimos que
la pérdida del potencial intelectual fue causada por
la severidad del hipotiroidismo durante la vida fetal.

En un estudio colaborativo en 1986 se
encontró en 25 casos de niños sin tiroides una
media de concentraciones de T4 de 38 nmol/L, la
cual fue decreciendo hasta 26 nmol/L dentro de la
primera semana de vida post-natal. Vulsna publicó
datos irrefutables confirmando esta transferencia.
Realmente en 25 niños con incapacidad absoluta
para iodinizar las proteínas tiroideas (síntesis de
T4), los niveles de T4 en cordón estaban
comprendidos en un intervalo entre 30-70 nmol/
L, indicando de esta forma la transferencia de la
madre al feto (1).

La función tiroidea materna de niños hipoti-
roideos con agénesis del tiroides fue estudiada en
niños afectados y no afectados. No existieron di-
ferencias entre los niveles de hormonas tiroideas
en las madres de los dos grupos, quienes mostra-
ron niveles que fueron comparables con el grupo
control de embarazadas normales. Además no exis-
te correlación entre los niveles maternos de hor-
monas tiroideas y los niveles en sus hijos hipoti-
roideos. Por esto las concentraciones de hormo-
nas tiroideas maternas no afectan los niveles cir-
culantes de hormonas tiroideas en los recién naci-
dos y la transferencia placentaria no es suficiente
para prevenir el hipotiroidismo severo en una

subpoblación de recién nacidos hipotiroideos (1).
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