
Objetivo: Investigar a manifestação de sintomas do transtorno do 

processamento auditivo central em crianças com hipotireoidismo 

congênito. 

Métodos: Estudo de caráter exploratório, descritivo e transversal 

com 112 pacientes com hipotireoidismo congênito com idade 

≥5 anos. Realizou‑se entrevista com os pais/cuidadores no 

momento da espera da consulta médica. Portadores de outras 

afecções médicas foram excluídos. Como instrumento de pesquisa 

utilizou‑se o protocolo estruturado de anamnese para avaliação 

do processamento auditivo rotineiramente empregado por 

audiologistas. A análise estatística utilizou o teste Qui‑quadrado. 

Resultados: A distribuição por sexo foi semelhante (meninas: 53,3%). 

Os casos não‑disgenesia constituíram a forma fenotípica mais 

prevalente para o hipotireoidismo congênito (88,4%), e verificou‑se 

que 65,3% das crianças apresentavam algum episódio de níveis séricos 

irregulares de hormônio tireoestimulante. Dentre as manifestações 

mais frequentes dos sintomas do transtorno do processamento 

auditivo central, as queixas relaciondas às funções cognitivas 

auditivas, como: figura‑fundo (83,0%), atenção auditiva (75,9%) e 

memória auditiva (33,0%) foram as mais evidentes. Reclamações 

relacionadas ao rendimento escolar foram reportadas em 62,3%. 

Conclusões: Os dados obtidos evidenciaram altas frequências 

de sintomas de defasagem nas funções cognitivas relacionadas 

ao processamento auditivo central, em especial na atenção 

auditiva, figura‑fundo e memória auditiva nos portadores do 

hipotireoidismo congênito. 

Palavras‑chave: Doenças auditivas centrais, Triagem neonatal, 

Hipotireoidismo congênito e cognição.

Objective: To investigate the presence of central auditory 

processing disorder symptoms in children with congenital 

hypothyroidism. 

Methods: An exploratory, descriptive, cross‑sectional study of 

112 patients with congenital hypothyroidism aged ≥5 years old. 

An interview was held with the parents/caregivers at the time of 

the medical consultation. Patients with other medical conditions 

were excluded. As a research instrument, the structured protocol 

of anamnesis was used to evaluate the auditory processing 

routinely used by audiologists. For statistical analysis, the 

chi‑square test was used. 

Results: Sex distribution was similar in both boys and girls (girls: 

53.3%). The most prevalent phenotypic form of congenital 

hypothyroidism was no dysgenesis (88.4%), and 65.3% of the 

children had an episode of irregular serum thyroid‑stimulating 

hormone (TSH) levels. Among the manifestations of the most 

frequent central auditory processing disorder symptoms, problems 

were reported with regard to cognitive functions, as they related 

to hearing, such as figure‑background ability (83.0%), auditory 

attention (75.9%) and auditory memory (33.0%). Complaints 

related to school performance were reported in 62.3% of the cases.

Conclusions: The data obtained show a high frequency of lag 

symptoms in cognitive functions related to central auditory 

processing, particularly with regard to auditory attention, 

figure‑background ability and auditory memory in patients with 

congenital hypothyroidism.

Keywords: Central auditory diseases; Neonatal screening; 

Congenital hypothyroidism; Cognition.
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INTRODUÇÃO
O hipotiroidismo congênito (HC) é uma das doenças endócrinas 
mais comuns na infância, com incidência global de 1:3000/4000 
nascimentos.1 Caracteriza‑se pela ausência ou redução dos hor‑
mônios tireoidianos (HT) e pode ocorrer de duas formas clínicas: 
disormonogênese (10–15%) e disgenesia (80–85%).2

Estudos mostram que 5% dos casos de diagenesia da tireoide 
(DT) estão associados a mutações nos genes responsáveis pelo 
crescimento ou desenvolvimento de células foliculares da tireóide 
(por ex.: NKX2.1, FOXE1, PAX8 e TSHR), evidenciando uma 
patogenia muito complexa.3,4 O grupo com disgenesia estão 
incluídas as agenesias (ou hemiagenesia), hipoplasias e glân‑
dulas ectópicas. Ao contrário, a disormogênese ocorre quando 
há mutações autossômicas recessivas de moléculas chave que 
regulam a síntese dos hormônios tireoidianos.5

O aporte irregular ou insuficiente dos HTs nas fases iniciais 
da gestação, bem como nos primeiros anos de vida tem sido rela‑
cionado a problemas em conexões neurais.6 O hormônio triio‑
dotironina (T3) é essencial para a maturação da função complexa 
do cérebro e para o crescimento somático.7 Os HTs são essenciais 
para o desenvolvimento do metabolismo, crescimento, homeostase 
e para a maturação morfofisiológica de vias auditivas centrais.8,9

Conhecendo o papel dos HTs no sistema auditivo, é plau‑
sível supor que a falta desses hormônios possa causar mudanças 
no processamento do sinal acústico, das vias periféricas até o 
córtex auditivo, que são expressadas por problemas linguísti‑
cos, cognitivos, no desempenho escolar e/ou socioemocionais, 
caracterizando o transtorno do processamento auditivo central 
(TPAC) e suas manifestações.

O processamento auditivo central (PAC) é o mecanismo 
fisiológico da condução da informação auditiva desde a cóclea, 
órgão sensorial periférico, até os centros auditivos superiores. 
10 Para que suas funções fisiológicas sejam adequadamente pro‑
cessadas, a integridade dessas vias torna‑se essencial. Essas vias 
permitem que os indivíduos usem suas habilidades auditivas, 
tais como detectar, descriminar, reconhecer e compreender 
todas as informações do sinal acústico11, tornando‑os hábeis a 
comunicar‑se e organizar‑se no espaço em que vivem.

O tratamento adequado do HC em idades precoces torna‑se 
fundamental a fim de prevenir e/ou minimizar os danos causados 
às vias responsáveis pelo processamento auditivo central, e, quando 
detectadas suas desordens, medidas terapêuticas devem ser ado‑
tadas assim que possível para minimizar seus efeitos deletérios. 

Apesar da importância dessa associação, existe uma escassez 
de estudos referentes aos TPAs nos indivíduos portadores do HC, 
sendo que a maioria das pesquisas prioriza as análises de limia‑
res audiométricos e, em menor escala, os processos eletroacústi‑
cos e eletrofisiológicos da audição em detrimento dos prejuízos 
nas funções cognitivas relacionadas à audição. Face ao exposto, o 

objetivo deste estudo foi investigar a presença de manifestações 
dos transtornos de processamento auditivo em crianças com HC 
e verificar a associação deste transtorno com os aspectos clínicos e 
laboratoriais, a fim de demonstrar a relevância de avaliar o processa‑
mento auditivo central, como exame complementar, nesse público. 

MÉTODO
Foram avaliados 112 pacientes diagnosticados com hipotiroidismo 
congênito, com idade ≥5 anos (entre 5‑16), de ambos os sexos, que 
foram tratados no Serviço de Referência de Triagem Neonatal do 
Estado da Bahia (Nordeste do Brasil), em 2014, com os seguin‑
tes critérios de exclusão: indivíduos com síndromes (Síndrome 
de Down, Síndrome de Pendred, Síndromde de Kabuki, etc.), 
doenças neurológicas ou transtornos psiquiátricos, apresentar alte‑
ração na inspeção do meato acústico externo, histórico de doen‑
ças da orelha média e externa; presença de fator de risco para a 
deficiência auditiva, reportar doenças infecciosas atuais ou pas‑
sadas envolvendo o sistema nervoso central (SNC); apresentar 
outras doenças metabólicas, bem como qualquer outra forma de 
hipotireoidismo que não seja de caráter congênito e permanente. 

Trata‑se de um estudo de caráter exploratório, descritivo 
e transversal, com uma amostra de conveniência, obtido pela 
avaliação de todos os pacientes com HC no período de março 
a outubro de 2014. O projeto foi aprovado pelo Comitê de 
Ética (Parecer nº. 534.704). Todos os participantes se volun‑
tariaram para a pesquisa. Um termo de consentimento livre e 
esclarecido foi assinado pelos pais ou responsáveis e os pacien‑
tes também assinaram um do termo de assentimento livre e 
esclarecido, quando era apropriado.

Nesta análise, os pais ou responsáveis foram à fonte de infor‑
mação consultada para identificar a presença de sintomas auditi‑
vos. Três protocolos de pesquisa foram usados: o primeiro, para 
uma investigação preliminar sobre a presença de fatores de risco 
para a deficiência auditiva, histórico de outras doenças e anteceden‑
tes familiares de problemas auditivos; o segundo, rotineiramente 
empregado por audiologistas12 buscou coletar dados referentes 
aos sintomas do transtorno do processamento auditivo central 
e suas implicações na vida escolar, emocional e social da criança. 
Esse último trata‑se de um questionário estruturado composto de 
25 questões fechadas, abertas, divididas em duas secções. A pri‑
meira secção é composta por 10 questões fechadas e dicotômicas 
(sim ou não), direcionadas à investigação da presença de sintomas 
específicos de TPAC. A segunda secção tem 15 questões abertas e 
fechadas (sim ou não), que investigqm os sinais de comorbidades 
associadas ao TPAC, tal como dificuldades na escola e na vida social.

Os pais/responsáveis foram submetidos ao processo for‑
mal de entrevista. A técnica “cara a cara” foi usada e, nela, 
o pesquisador/entrevistador lia os itens do questionário para o 
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entrevistado, mas após passar as instruções necessárias, não 
interferia no processo. 

Os dados clínicos e laboratoriais dos pacientes foram extraí‑
dos dos prontuários médicos. A gravidade do HC baseou‑se nos 
níveis séricos de T4 total (≥ ou <2,50 μg/dL) no momento do 
exame diagnóstico. Os indivíduos que cursaram com três ou 
mais episódios de níveis de hormônio tireoestimulante (TSH) 
<0,5 μUI/mL ou >15 μUI/mL foram considerados com níveis 
séricos hormônais irregulares, sendo classificados como pacien‑
tes “hipertratados” ou “hipotratados”, respectivamente, para 
estabelecer uma associação entre controle hormonal e mani‑
festações de processamento auditivo central. 

A etiologia do HC foi classificada de acordo com a ultrasso‑
nografia, e, quando necessário, usado a cintilografia da tireóide, 
em: disgenesia e não‑disgenesia. Não foi possível identificar os 
casos de disormonogênese pelo fato do teste de perclorato, que 
evidencia defeito parcial de organificação do iodo, não ser rea‑
lizado na instituição, que dificulta a correta classificação dos 
casos com glândulas tireoidianas tópicas e ausência do HT, 
como as disormonogêneses.

A análise estatística usou o software computacional SPSS, 
IBM Corporation, Chicago, USA (versão 21.0). As variáveis 
contínuas foram descritas por meio de média, desvio‑padrão, 
frequências relativas e força de associação. A análise bivariada 
entre as variáveis categóricas foi realizada com o teste qui‑qua‑
drado, para um nível de significância de 5% (p≤0.05).

RESULTADOS
A média de idade e do tempo de doença entre os indivíduos 
com HC foi de 8,6 anos (±2,9), sendo a amostra predominante‑
mente feminina (53,3%). Entre os diagnósticos da etiologia do 
hipotireoidismo, o fenótipo mais comum (88,4%) foi os casos 
de não‑disgenesia. No seguimento hormonal, verificou‑se que 
65,3% dos indivíduos apresentaram, ao menos, algum episódio de 
níveis séricos irregulares de TSH. Desses, 48,2% dos indivíduos 
cursaram com episódios de supressão de TSH (≤0,5 μUl/mL)  
e 17,1% demonstraram valores de TSH aumentados (≥15 μUI/mL).  
Somente 14,3% demonstraram nívels séricos regulares de TSH 
durante o tratamento.

Dentre as manifestações relacionadas ao TPAC presentes 
na amostra, conforme demonstrado na Figura 1, observa‑se 
que as funções cognitivas de figura‑fundo auditiva (83,0%), a 
atenção auditiva seletiva (75,9%) e a compreensão auditiva para 
ordens complexas (68,8%), em respectivo, foram os sintomas 
mencionados mais frequentemente pelos pais ou responsáveis. 
Também houve relatos referentes aos problemas escolares, no 
qual 62,3% das famílias reportaram uma ou mais queixas rela‑
cionadas às dificuldades de aprendizagem das crianças. Entre as 

queixas, às dificuldades nas habilidades de leitura (51,1%) e 
escrita (43,8%) foram as mais reportadas (43,8%) (Figura 2).

As Tabelas 1 e 2 demonstram as manifestações do TPAC 
em indivíduos com HC, bem como a força de associação com 
as variáveis clínicas, fenotípicas e laboratoriais, sendo possível 
verificar que a idade de início do tratamento, a gravidade da 
doença e a etiologia do HC apresentaram correlação estatisti‑
camente significativa com as queixas de dificuldade de com‑
preensão auditiva para ordens simples, atenção auditiva seletiva 
e figura‑fundo auditiva.

Ainda conforme evidenciam as Tabelas 1 e 2, nota‑se que 
as altas prevalências de queixas estão também concentrados 
nas habilidades cognitivas da atenção auditiva seletiva e de 
figura‑fundo auditva, sendo essa última fortemente associada com 
todas as variáveis clínicas, fenotípicas e laboratoriais analisadas. 

Figura 2 Frequência relativa das dificuldades escolares 
em indivíduos com hipotiroidismo congênito (n=112).

Figura 1 Distribuição da frequência relativa dos sintomas 
do transtorno do processamento auditivo nas diferentes 
funções cognitivas relacionadas à audição em indivíduos 
com hipotireoidismo congênito (n=112).

Compreensão auditiva
(ordens simples)

Memória auditiva

Comportamento social

Compreensão auditiva
(ordens complexas)

Atenção auditiva seletiva

Figura-fundo auditiva

Localização sonora

Atenção auditiva difusa

25,9%

26,7%

27,7%

33,0%

58,0%

68,8%

75,9%

83,0%

Leitura

51,1%

43,8%

6,1%

Escrita Não definido

Nota: Um mesmo indivíduo pode ter reportado uma ou mais 
dificuldades escolares. Não definido: informantes reportaram 
problemas escolares, mas não souberam classificá‑los. 
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É válido ressaltar que, embora houvesse forte associação entre 
a condição de tratamento irregular do HC para quase todas as 
queixas relacionadas com TPAC, a condição de hipotratamento 
demonstrou‑se mais evidente entre as associações.

DISCUSSÃO
Este estudo investigou a presença de manifestações de TPAC 
em indivíduos com HC através de informações quantitativas 
sobre queixas e sintomas, evidenciando prejuízos nas funções 
cognitivas relacionadas à audição, as quais foram mais relevantes 

naquelas crianças cujas variáveis clínicas e laboratoriais estavam 
em desacordo com o bom prognóstico do tratamento da doença.

Apesar de muito discutido na literatura, a patogênese do TPAC 
ainda não está bem elucidada, porém os seus mecanismos sinto‑
matológicos são bem conhecidos e descritos, sendo a presença 
de uma ou mais alterações nas funções cognitivas relacionadas 
à audição sugestivas desse transtorno.13 Essas alterações,mesmo 
sutis, quando ocorrem em idades mais precoces podem compro‑
meter o desenvolvimento da linguagem e da aprendizagem.14,15

Neste estudo pôde‑se observar, ainda, que a magnitude 
da prevalência de sintomas associados ao TPAC no HC foi 

Tabela 1 Força de associação entre variáveis clínicas e laboratoriais e os principais sintomas dos transtornos do 
processamento auditivo (comportamento comunicativo e social) nos participantes do estudo (n=112).

Achados clínicos  
e laboratoriais

Principais manifestações dos transtornos de processamento auditivo  
(comportamento comunicativo e social)

Compreensão auditiva 
para ordens simples

Localização  
sonora

Comportamento 
social

Compreensão auditiva 
para ordens complexas

% RP (IC95%) % RP (IC95%) % RP (IC95%) % RP (IC95%)

Tempo de deonça/tratamento (dias)

≤7 * 20,5 1 30,8 1 69,4 1 69,2 1

>7 31,9 1,55 (0,74–3,28) 27,7 0,89 (0,46–1,74) 63,8 0,92 (0,68–1,25) 63,8 0,92 (0,68–1,24)

p-valor 0,232 0,132 0,845 0,086

Idade ‑ Início do tratamento do HC (dias)

≤28* 25,0 1 25,0 1 87,5 1 50,0 1

>28 25,0 1,00 (0,28–3,54) 26,4 1,05 (0,30–3,72) 61,4 0,70 (0,51–0,97) 70,8 1,41 (0,70–2,88)

p-valor 0,986 0,946 0,335 0,489

Gravidade da doença (T4 Total neo)

>2,5 μg/dL 37,3 1 27,5 1 60,8 1 72,5 1

<2,5 μg/dL 8,3 0,22 (0,03–1,51) 36,4 1,32 (0,54–3,26) 58,3 0,96 (0,57–1,62) 72,7 1,00 (0,67–1,49)

p-valor 0,024** 0,555 0,745 0,990

Condição do tratamento

Normotratado 
(0,5–15 µUI/mL)

25,0 1 18,8 1 66,7 1 75,0 1

Hipertratado  
(> 0,5 µUI/mL)

29,6 1,18 (0,46–3,04) 27,8 1,48 (0,49–4,48) 62,3 0,93 (0,62–1,41) 63,0 0,83 (0,59–1,19)

Hipotratado  
(> 15 µUI/mL) 

15,8 0,62 (0,17–2,41) 36,8 1,96 (0,61–6,38) 72,2 1,08 (0,68–1,71) 73,7 0,98 (0,67–1,45)

p-valor 0,788 0,371 0,818 0,274

Etiologia do HC

Não‑ Disgenesia 28,3 1 26,3 1 59,4 1 69,7 1

Disgenesia 9,1 0,31 (0,05–2,14) 36,4 1,38 (0,59–3,23) 72,7 1,22 (0,82–1,82) 72,7 1,04 (0,71–1,53)

p-valor 0,027** 0,833 0,322 0,927

*Idade limite preconizada pelo Ministério da Saúde, pelo Sistema Único de Saúde (SUS), como adequada para o início do tratamento do 
hipotireoidismo congênito; **p<0.05; RP: Razão de prevalência; IC: Intervalo de Confiança; Neo: neonatal; HC: Hipotireoidismo Congênito.
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dependente de alguns fatores, como: idade de início de trata‑
mento >28 dias, gravidade da deficiência hormonal, etiologia 
da doença, condição do tratamento durante o seguimento hor‑
monal e, em menor grau, ao tempo de tratamento e doença, 
sendo este último em desacordo com o preconizado por alguns 
estudos.16,17 Esta diferença pode estar relacionada à média de 
idade da amostra, a qual se mostra inferior a da maioria dos 
estudos similares. Na literatura discute‑se que a presença des‑
ses fatores durante o seguimento hormonal constitui‑se um 
fator de risco ao HC, estando relacionados à gravidade das 
alterações no desenvolvimento global desses indivíduos17,18 
principalmente quando o início do tratamento é tardio e/ou 

a deficiência hormonal é mais grave, com efeitos deletérios às 
funções cognitivas e motoras16,17, bem como a etiologia do HC 
e as condições de tratamento têm uma influência direta nas 
alterações da linguagem19,20 e da audição.21

Particularmente, no que se refere ao fator etiológico, obser‑
vou‑se maior prevalência das formas não‑disgenesia, que são pro‑
váveis casos de disormonogênese na amostra, achados contrários 
à literatura, na qual a maior parte dos casos de HC (85%) está 
relacionada às disgenesias2. Esta diferença pode estar relacionada 
ao fato de não ter sido possível identificar os casos de disormono‑
gênese através do método adequado por meio do teste de perclo‑
rato, haja vista que a instituição onde foi realizada a pesquisa não 

Tabela 2 Força de associação entre variáveis clínicas e laboratoriais e os principais sintomas de transtornos do 
processamento auditivo (subprocessos cognitivos) nos participantes do estudo (n=112).

Achados clínicos  
e laboratoriais

Principais manifestações de transtornos do processamento auditivo 
(subprocessos cognitivos)

Atenção  
auditiva difusa

Memória  
auditiva

Atenção  
auditiva seletiva

Figura‑fundo  
auditiva

% RP (IC95%) % RP (IC95%) % RP (IC95%) % RP (IC95%)

Tempo de deonça/tratamento (dias)

≤7* 28,2 1 31,4 1 79,5 1 86,1 1

>7 25,5 0,90 (0,45–1,82) 34,0 1,08 (0,58–2,04) 74,5 0,93 (0,74‑1,18) 85,1 1,01 (0,83–1,18)

p-valor 0,187 0,500 0,273 0,596

Idade ‑ Início do tratamento do HC (dias)

≤28* 12,5 1 25,0 1 37,5 1 62,5 1

>28 26,4 2,10 (0,32–13,8) 40,6 1,62 (0,47–5,57) 81,9 2,18 (0,89–5,38) 88,6 1,41 (0,82–2,44)

p-valor 0,782 0,634 0,003** 0,050**

Gravidade da doença (T4 Total neo)

>2,5 μg/dL 23,5 1 34,0 1 80,4 1 84,6 1

<2,5 μg/dL 36,4 1,54 (0,61–3,90) 41,7 1,22 (0,57–2,65) 100 1,24 (1,09–1,42) 100 1,18 (1,05–1,33)

p-valor 0,625 0,799 0,126 0,379

Condição do tratamento

Normotratado 
(0,5–15 µUI/ml)

18,8 1 21,4 1 68,8 1 87,0 1

Hipertratado  
(>0,5 µUI/mL)

33,3 1,78 (0,60–5,27) 39,6 1,85 (0,64–5,32) 75,9 1,10 (0,77–1,59) 82,7 0,95 (0,75–1,21)

Hipotratado  
(>15 µUI/mL) 

21,1 1,12 (0,29–4,29) 38,9 1,81 (0,57–5,78) 84,2 1,22 (0,83–1,80) 95,0 1,09

p-valor 0,521 0,669 0,886 0,645

Etiologia do HC

Não‑disgenesia 28,3 1 31,6 1 78,8 1 85,6 1

Disgenesia 27,3 0,96 (0,35–2,66) 63,6 2,01 (1,18–3,44) 63,6 0,80 (0,51–1,28) 100 1,16 (1,08–1,27)

p-valor 0,927 0,106 0,010** 0,436

*Idade limite preconizada pelo Ministério da Saúde, pelo Sistema Único de Saúde (SUS), como adequada para o início do tratamento do 
hipotireoidismo congênito; **p<0,05; RP: Razão de prevalência; IC: Intervalo de confiança; Neo: neonatal; HC: Hipotireoidismo Congênito.
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realiza esse procedimento, o que dificulta a correta classificação 
dos casos com glândulas tireoidianas tópicas e ausência do HT.

Porém, nas últimas duas décadas, a literatura22 tem demons‑
trado um aumento na frequência de diagnósticos de HC com 
a glândula tireoide in situ, provavelmente devido à detecção 
e início cada vez mais precoce do tratamento, associada com 
maior dose da levotiroxina sódica (L‑T4), resultando em na 
normalização antecipada dos níveis séricos dos HT nos pro‑
gramas de rastreio.

Devido a isso, há evidência de que a disormogênese (não‑dis‑
genesia), forma menos grave da doença, está associada ao maior 
risco e gravidade da perda auditiva,21,23 sendo, porém, a agenesia 
tireoidiana mais diretamente associada aos distúrbios da lingua‑
gem,24 o que pode provavelmente vir influenciar nas funções 
cognitivas do processamento auditivo central, como nas habi‑
lidades de memória auditiva, localização sonora, figura‑fundo 
auditiva e compreensão auditiva de ordens complexas, nessa 
ordem, conforme a prevalência de sintomas encontrados e asso‑
ciados a este aspecto clínico no presente estudo. 

As alterações supracitadas são dependentes do sincronismo 
da deficiência dos HTs nas áreas cerebrais responsáveis pelos 
processos perceptivos e podem ser primárias ao TPAC, como 
as disfunções auditivas, ou secundárias ao TPAC, a exemplo 
das alterações de linguagem e cognitivas. Esses dados estão de 
acordo com afirmações sobre associações dos sintomas rela‑
cionados aos déficits nas funções cognitivas envolvidas com o 
processamento auditivo central com os fatores de risco no HC, 
onde se observou maiores frequências de sintomas relacionados 
às funções cognitivas de figura‑fundo, atenção auditiva seletiva 
e memória auditiva nos indivíduos mais expostos.

Também houve registros significativos de queixas relacio‑
nadas aos aspectos comportamentais, sociais e comunicativos, 
com associação positiva entre a prevalência dos expostos aos 
fatores de risco para HC quando comparados aos não expos‑
tos, em especial em indivíduos com episódios frequentes de 
hipotratamento. Este achado é importante, pois sinaliza que o 
período em que o TSH está abaixo do ponto de corte durante 
o tratamento torna‑se uma situação preocupante, uma vez que 
pode ser nocivo ao SNC, ao contrário dos quadros de hipertiro‑
xinemia transitória que são, em geral, comuns ao tratamento.25 
Dessa forma, torna‑se imprescindível que todos os profissionais 
da saúde envolvidos no tratamento do HC estejam atentos a 
essa condição clínica dos seus pacientes.

Em decorrência das significativas frequências de sintomas 
das alterações das funções cognitivas no presente estudo, quei‑
xas relacionadas ao rendimento acadêmico das crianças foram 
bastante prevalentes na amostra estudada, atestando que as 
desordens do processamento auditivo estão relacionadas aos 
distúrbios de aprendizagem,14 bastante comuns em crianças 

com HC.20 Esses achados sugerem um atraso na maturação 
das funções cognitivas relacionadas à audição no HC, e as difi‑
culdades na escola secundárias às defasagens no processamento 
auditivo, mais especificamente, às funções relacionadas as habi‑
lidade de figura‑fundo, atenção seletiva e memória auditiva que 
estão ligadas, quando alteradas, a problemas de aprendizagem, 
principalmente na leitura e na escrita.26

Alguns estudos reportam associação entre o HC e proble‑
mas de atenção e memória, contribuindo para os transtornos 
de aprendizagem específicos.17,20 No caso da atenção, como um 
processo multimodal, é importante para o desempenho esco‑
lar,27 que é prejudicada quando a criança tem dificuldades de 
concentração em um objetivo durante determinado período. 
Nos TPACs, as crianças demonstram mudanças na atenção dire‑
cionada, distraem‑se facilmente, têm dificuldades de compreen‑
der a fala na presença de ruído e, por conseguinte, costumam 
ter desempenhos acadêmicos baixos.28 Da mesma forma, déficits 
nos mecanismos de memória interferem no rendimento escolar, 
por ser essa função cognitiva é essencial em todos os processos 
de aprendizagem, dado seu papel no armazenamento das infor‑
mações adquiridas.29 A ausência ou redução nos HTs influen‑
ciam negativamente nas funções do hipocampo e podem estar 
associadas às alterações da memória no HC, já que a memória 
de trabalho é uma das mais comprometidas.30,31

Além disso, de acordo com os resultados deste estudo, os 
aspectos comunicativos estavam prejudicados no HC em decor‑
rência dos sintomas relacionados às dificuldades compreensão 
auditiva para ordens complexas. A literatura refere que uma 
alteração nas funções cognitivas relacionadas à audição pode 
ocasionar uma dificuldade de compreensão no discurso por 
interferir na capacidade de decodificação dos aspectos fonê‑
micos da fala.32 Para alguns autores, o desempenho comuni‑
cativo de indivíduos com HC encontra‑se, muitas vezes, alte‑
rados18,24, com predomínio de atraso da aquisição linguagem 
oral, dificuldades de compreensão da fala, desvios fonéticos e 
fonológicos, além das defasagens de estruturação morfossintá‑
ticas, nomeação e vocabulário.18,19,29,33

Este estudo demonstra que os TPACs podem estar presentes 
em crianças com HC, bem como evidencia forte relação com a 
presença dos seus sintomas com fatores clínicos e laboratoriais 
considerados inadequados ao bom prognóstico do tratamento da 
doença, dessa forma atesta‑se a relevância da avaliação e moni‑
toramento do processamento auditivo central nessa população.

As principais limitações do estudo foram a utilização de 
uma amostra de conveniência, a ausência de grupo controle 
a fim de atribuir força de associação e comparação aos acha‑
dos, além da não realização de testes diagnósticos, subjetivos 
e objetivos, a fim de avaliar o processamento auditivo central 
da amostra, porém, é válido ressaltar que a realização de tal 
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procedimento fugiria do escopo da proposta do estudo, bem 
como dos resultados esperados, uma vez que a pesquisa teve 
como objetivo realizar o levantamento das manifestações do 
processamento auditivo central através dos seus sintomas, com 
o intuito de determinar a relevância da avaliação das funções 
cognitivas relacionadas à audição nesse público. Acredita‑se, 
inclusive, que os resultados da pesquisa poderão servir de base 
para impulsionar outras investigações da decodificação da men‑
sagem acústica frente à hipofunção tireoidiana.

Dessa forma, evidencia‑se a necessidade de novos estudos 
na área com delineamentos e metodologias diversificadas, uti‑
lizando estímulos verbais e não‑verbais padronizados para ava‑
liar as funções cognitivas relacionadas à audição, assim como 
do uso de potenciais evocados auditivos corticais relacionados 
a eventos (P300), que fornecem mais subsídios no diagnóstico 
diferencial, além de úteis na efetividade do treino auditivo e 
intervenção das desordens de linguagem e aprendizagem.

Os resultados sugerem que o HC pode ser um fator de risco 
para o desenvolvimento dos TPACs em decorrência das altas 
frequências de sintomas de defasagens nas funções cognitivas 
relacionadas ao processamento auditivo central, em especial na 
atenção auditiva, figura‑fundo e memória auditiva.

Ainda segundo os achados, os aspectos comunicativos, 
comportamentais e escolares podem estar prejudicados no HC, 
sendo que o grau de severidade dessas defasagens apresenta forte 
associação com alguns fatores clínicos e laboratoriais relaciona‑
dos ao seguimento hormonal, o que constituem um fator de 
risco para os portadores do HC.
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