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Ipotiroidismo congenito transitorio: fisiopatologia e clinica
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Riassunto. - Nelle popolazioni esposte a carenza jodica, il feto ed il neonato hanno un rischio maggiore di
sviluppare ipotiroidismo rispetto alle altre fasce di etd. L'ipotiroidismo neonatale da carenza iodica & quasi
sempre transitorio e si pud associare alla presenza di gozzo e di livelli elevati di tireoglobulina sierica alla
nascita. La carenza iodica provoca inoltre una maggiore frequenza di valori ai limiti alti della norma del TSH
nel periodo neonatale ed una aumentata frequenza di richiami allo screening per ’ipotiroidismo congenito. La
carenza iodica moderata o lieve nella vita fetale e nei primi anni di vita pud compromettere lo sviluppo
neuropsichico del bambino ed & responsabile di deficit minori, sia mentali che neurologici. Il cretinismo endemico
& la sequela neurologica pill severa e irreversibile della carenza iodica, e si osserva in popolazioni esposte a
grave carenza iodica. La iodoprofilassi & in grado di eliminare le malattie da carenza iodica e tra queste i deficit
transitori della funzione tiroidea nel periodo neonatale. Poiché la iodoprofilassi in Italia & inadeguata, gradi
variabili di carenza jodica sono presenti su tutto il territorio del nostro paese e si manifestano con una maggiore
incidenza di ipotiroidismo e di ipertireotropinemia neonatale transitoria.

Parole chiave: ipotiroidismo congenito, carenza iodica, deficit intellettivo, cretinismo endemico.

Summary (Pathophysiology of transient congenital hypothyroidism). - The fetus and the newborn are more
sensitive than adults to a reduced enviromental iodine supply, and in iodine-deficient areas, transient neonatal
hypothyroidism is frequently observed. This transient thyroid failure may be associated with neonatal goiter
and elevated serum thyroglobulin levels at birth. Borderline elevated neonatal seram TSH concentrations
frequently occur in newborns in iodine deficient areas, and result in a higher recalling rate at the screening for
congenital hypothyroidism. Minor defects in mental performances and neurological development are observed
in children living in areas of mild to moderate iodine deficiency, and result from the concomitant effects of
iodine deficiency in the mother during pregnancy and transient neonatal hypothyroidism. Endemic cretinism is
the severe and irreversible neurological consequence of iodine deficiency during fetal and neonatal life. Iodine
prophylaxis is highly effective in preventing the development of iodine deficiency disorders including transient

neonatal hypothyroidism. Since iodine prophylaxis in Italy is inadequate, variable degrees of iodine deficiency

are still present all-over the country, and are responsible of a higher incidence of transient neonatal hypothyroidism
or hyperthyrotropinemia.
Key words: congenital hypothyroidism, iodine deficiency, mental deficit, endemic cretinism.
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Introduzione

Un adeguato apporto nuirizionale di iodio & essen-
ziale per assicurare la normale crescita e lo sviluppo degli
organismi animali e dell’uomo [1-3]. Lo iodio & il costi-
tuente essenziale degli ormoni tiroidei: la tiroxina (T4)
e la trilodotironina (T3). Lo iodio & presente nel corpo
umano solo in piccole quantitd (15-20 mg), il suo
fabbisogno giornaliero & di circa 150 pg, quantita mag-
giori sono tuttavia necessarie in gravidanza, durante
Iallattamento e nella puberta [4].

In molti paesi del mondo, tra cui anche 1'Italia, lo
iodio & presente in quantit cosi esigue nel suolo, nelle
acque e negli alimenti che il fabbisogno minimo giorna-
liero non pud essere soddisfatto. Nel corso delle diverse
ere geologiche lo iodio, presente nel suolo in quantitd
minime, & stato progressivamente dilavato dalle piogge

ed immesso nelle acque marine [1], da queste evapora
nell’atmosfera e successivamente ritorna al suolo per
mezzo delle piogge. L'entita di questo ritorno & sempre
insufficiente per rimpiazzare le perdite verificatesi in ere
geologiche precedenti. Poiché le glaciazioni sono la cau-
sa principale di perdita di iodio dal suolo, le regioni
montuose (Alpi, Appennini, Himalaya, Ande) sono quel-
le pits interessate dalla carenza iodica [1-3]. Il contenuto
di iodio negli alimenti, che rappresentano la fonte prin-
cipale di questo elemento per 1’ organismo, & proporzio-
nale a quello contenuto nel suolo ed & quindi spesso in-
feriore al fabbisogno minimo giornaliero.

Le conseguenze della carenza nutrizionale di iodio,
rappresentate dal gozzo endemico e dagli altri disordini
da carenza iodica, costituiscono ancora oggi un grave
problema sanitario e sociale che interessa oltre un mi-
liardo di persone nel mondo. La carenza jodica com-
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prometie la funzione tiroidea e si traduce in quadri mor-
bosi le cui manifestazioni variano a secondo del perio-
do della vita (fetale, neonatale, infantile, adulta) inte-
ressato da questo deficit [1-3].

La carenza iodica grave durante la gravidanza pro-
voca un’aumentata frequenza di aborti, di parti prema-
turi, di anomalie fetali, e di mortalith perinatale. La con-
seguenza pil iemibile della carenza iodica grave duran-
te la gravidanza e dell’ipotiroidismo materno-fetale che
ne consegue ¢ il cretinismo endemico, una condizione
morbosa caratterizzata da gravissimo ritardo mentale,
sordomutismo e gravi deficit neuromotori [5]. Nel neo-
nato la carenza di iodio provoca un ipotiroidismo con-
genito transitorio le cui conseguenze sulla crescita e sullo
sviluppo mentale sono pilt o meno gravi a secondo della
durata del deficit di ormoni tiroidei. Nei bambini e negli
adolescenti sono frequenti gozzo, ipotiroidismo giova-
nile, deficit auxologici e soprattutto mentali piit 0 meno
gravi. Nell’adulto 1a tipica manifestazione della caren-
za jodica & il gozzo diffuso o pill spesso nodulare.

Iodio e funzione tiroidea nel feto e nel neonato

Nelle popolazioni esposte a carenza iodica il feto ed
il neonato hanno un rischio molio pit elevato di svilup-
pare ipotiroidismo rispetto a tutte Ie altre fasce di eta
[6]. Sebbene la funzione tiroidea della madre e del feto
siano regolate in maniera autonoma, non sono tra loro
indipendenti. La funzione tiroidea fetale dipende inte-
ramente dallo iodio che proviene dal circolo materno
attraverso la placenta. L apporto iodico materno & mol-
io importante anche nei neonati allattati al seno; lo iodio
¢ infaiti concentrato attivamente dalla mammella e quan-
tita considerevoli di questo elemento sono presenti nel
latte. La carenza iodica della madre durante la gravi-
danza e dopo il parto ha importanti ripercussioni sulla
funzione tiroidea del feto e del neonato e, a seconda del-
la gravita del deficit di iodio, pud provocare gozzo
neonatale, ipotiroidismo neonatale transitorio o
cretinismo endemico.

Metabolismo dello iodio nel neonato

Il contenuto iodico della tiroide varia a seconda del-
I’etd gestazionale: & molio basso durante le prime fasi
dello sviluppo fetale, aumenta rapidamente dopo la 152
settimana di gestazione, quando la tiroide comincia a
captare attivamente lo iodio, e raggiunge un plateau nei
neonati a termine [7]. Il contenuto iodico totale della
tiroide nei neonati a termine dipende tuttavia dall’ap-
porto alimentare di questo elemento nella popolazione.
In uno studio del 1989, il contenuto iodico medio nelle
tiroidi dei neonati era 300 pg a Toronto, un’area geogra-
fica con apporto iodico ottimale, era molto pid basso a
Bruxelles (80 pg) e bassissimo a Lipsia (43 pg), una

zona allora interessata da grave carenza iodica [8]. Le
conseguenze di quesio ridotto contenuto jodico della ti-
roide sono evidenti confrontando la cinetica dello iodio
nell’adulio e nel neonato. In condizioni fisiologiche 1a
tiroide dell’adulto contiene 15000 pg di iodio rispetto
ad un fabbisogno giornaliero di iodio per la sintesi di
tiroxina pari a 150 pg. Nel neonato, nonostante la diffe-
renza di peso, il fabbisogno giornaliero di iodio tiroxinico
€ 50 ng, ciod solo un terzo rispetto all’adulto [7]. Si pud
quindi calcolare che il neonato debba mantenere una
velocita di turnover dello iodio intratiroideo che in con-
dizioni di apporto iodico ottimale (Toronto) & 17 volte
maggiore rispetto all’aduito, ma diviene 62 volte pit alto
in condizioni di lieve carenza iodica (Bruxelles) e addi-
rittura 125 volie maggiore in aree interessate da carenza
iodica grave (Lipsia) [7, 8].

In condizioni di carenza iodica alcuni neonati, e so-
prattutto quelli pretermine che hanno un minore conte-
nuto tiroideo di iodio, si trovano in difficolta per far fron-
te alla produzione giornaliera di tiroxina. Questa diffi-
colta funzionale si traduce, a seconda dell’entita della
carenza iodica, in un aumento di dimensioni della tiroi-
de, in una ipertireotropinemia transitoria associata a T4
sierica “normale” o in un ipotiroidismo neonatale tran-
sitorio [8].

Gozzo neonatale da carenza iodica

Se la carenza iodica & lieve o marginale, come in molti
paesi europei, il mantenimento di una tiroxinemia nor-
male in presenza di depositi intratiroidei didodio ridotti
richiede la stimolazione massimale.della funzione
tiroidea del neonato. Questa iperstimolazione si riflette
in livelli sierici di TSH e tireoglobulina piil elevati e in
un aumento di dimensioni della tiroide alla nascita [9].
Un apporto iodico anche solo lievemente ridotto in gra-
vidanza rapresenta quindi uno stimolo per la comparsa
di gozzo sia nella madre che nel neonato. La
supplementazione con iodio durante la gravidanza (100-
200 pg/die) si traduce in una netta riduzione del livelli
di tireoglobulina sierica alla nascita e nella normaliz-
zazione delle dimensioni della tiroide del neonato [10,
11].

Queste osservazioni dimostrano che nelle popolazio-
ni esposte a carenza jodica i processi che portano allo
sviluppo del gozzo si manifestano fino dalla nascita e
possono essere corretti dalla supplementazione iodica
durante la gravidanza.

Ipotiroidismo neonatale transitorio
da carenza iodica

11 problema della carenza iodica e dell’ipotiroidismo
congenito iransitorio interessa maggiormente i paesi del
terzo mondo, ma colpisce anche I"Europa dove nume-



rose popolazioni sono esposte ad un deficit di iodio
moderato o lieve [4].

Qualche anno dopo l'inizio dei programmi di
screening neonatale per 'ipotiroidismo, nel 1979, risul-
ta evidente che I'incidenza dell’ipotiroidismo congeni-
to permanente non differiva negli Stati Uniti, area geo-
grafica ad apporto iodico sufficiente, rispetto all’Euro-
pa, mentre I'incidenza dell’ipotiroidismo neonatale tran-
sitorio era 6 volte superiore in Europa [12]. Da uno stu-
dio multicentrico condotto in molte grandi citth europee
risultava che il 30-60% dei neonati aveva una ioduria
bassa e che esisteva una correlazione inversa tra
’escrezione urinaria di iodio neonatale e la frequenza
di valori di TSH superiori a 50 mU/] allo screening per
ipotiroidismo congenito [13]. Questo fenomeno si tra-
duce in una aumentata frequenza di richiami allo
screening neonatale per I’ipotiroidismo congenito e quin-
di in una maggiore incidenza di ipotiroidismo neonatale
transitorio.

Le conseguenze della carenza iodica sulla funzione
tiroidea neonatale sono state chiaramente dimostrate
anche in Italia. In Sicilia, nei paesi di Maniaci e Tortorici,
dove esiste una grave carenza iodica, il 9,8% dei neona-
ti presentava nel 1984 un TSH elevato ed una T4 bassa
alla nascita [14]. A Urbino, un’area di carenza iodica
dell’Ttalia centrale, ¢ stato osservato uno spostamento
verso i valori pilt alti della distribuzione di frequenza
del TSH neonatale ed una aumentata incidenza di ri-
chiami per ipotiroidismo congenito. Il valore mediano
della 1oduria neonatale a Urbino (24,5 pg/l) ¢ risultato
pil basso rispetto a Roma (42,0 pg/l), mentre la frequen-
za di valori elevati (superiori a 50 mU/1) di TSH
neonatale & nettamente superiore (1,26%) nella zona di
carenza iodica rispetto alla capitale (0,11%) [15].

Studi epidemiologici in Toscana

In Toscana, lo stato di carenza iodica e la conseguen-
te endemia gozzigena sono state ripetutamente dimo-
strate con studi epidemiologici condotti negli anni 1970-
95 in due macrozone geografiche della Toscana nord
occidentale: la Lunigiana e la Garfagnana [16].

I dati del Registro Nazionale degli Ipotiroidei Con-
geniti suggeriscono che 1'ipotiroidismo congenito tran-
sitorio & pil frequente in Lunigiana e in Garfagnana.
Questa aumentata frequenza di ipotiroidismo congenito
transitorio potrebbe essere attribuita alla carenza iodica
durante la gravidanza e nel periodo neonatale. Per avva-
lorare questa ipotesi sono state analizzate le concentra-
zioni sieriche del TSH rilevate alla nascita nel corso dello
screening per ipoitiroidismo congenito. I valori del TSH
neonatale osservati nelle due aree geografiche di caren-
za iodica sono stati confrontati con quelli rilevati nello
stesso arco temporale e con le stesse metodiche di
dosaggio nei neonati di una area geografica dove I’ap-
porto iodico & sufficiente: Livorno. Sono stati analizzati
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i valori del TSH neonatale di tutti i bambini nati in
Lunigiana, Garfagnana e nel comune di Livorno negli
anni 1990-92. Per ogni neonato della Lunigiana e della
Garfagnana e stato identificato il comune di residenza
del nucleo familiare al fine di tracciare una mappa della
distribuzione dei valori del TSH all’interno delle singo-
le macrozone geografiche. Per escludere la possibile
interferenza nell’analisi statistica di variazioni dei valo-
ri del TSH legati alla prematurita e/o al basso peso alla
nascita, le concentrazioni del TSH sono state analizzate
nel campione totale o selezionando i neonati per peso
> 2500 g.

In Garfagnana il valore mediano del TSH neonatale
era pil elevato rispetto a Livorno (Tab. 1). Il dato era
statisticamente significativo (p = 0,008), sia nel cam-
pione totale che nei neonati di peso > 2500 g. All’au-
mento del valore mediano del TSH corrispondeva uno
spostamento verso valori sistematicamente pit alti nel-
la distribuzione di frequenza dei valori del TSH neonatale
(Fig. 1). Anche in Lunigiana il valore mediano del TSH
neonatale era significativamente piul elevato rispetto al
comune di Livorno e si osservava uno spostamento ver-
so valori sistematicamente pitt alti nella distribuzione di
frequenza del TSH neonatale (Fig. 2).

Nelle Tab. 2 e 3 sono riassunti i valori del TSH
neonatale nei singoli comuni della Garfagnana e della
Lunigiana. In numerosi comuni delle due macrozone il
valore mediano del TSH neonatale & nettamente pit ele-
vato rispetto a quelli del comune di Livorno.

Questi risultati confermano 1’ipotesi che la carenza
ambientale di iodio si traduce in valori sistematicamen-
te pilt elevati del TSH alla nascita, indicativi di un difet-
to funzionale tiroideo minimo. Nelle gravidanze espo-
ste ad una pilt marcata carenza iodica questo difetto di
traduce in un ipotiroidismo congenito transitorio. I dati
epidemiologici acquisiti in varie regioni del nostro,pae-
se indicano che, a causa dell’insufficiente apporto di
iodio, I’incidenza dell’ipotiroidismo congenito transi-

Tabella 1. - Distribuzione del TSH neonatale nel comu-
ne di Livorno e in Garfagnana e Lunigiana

TSH

Media DS Mediana n.
Livorno
peso>2500g 2,09 3,07 1,10 2064
Tot. 2,09 3,06 1,10 3135
Garfagnana
peso>2500g 2,44 3,20 1,25 496
Tot. 2,41 3,16 1,30 534
Lunigiana
peso>2500g 2,25 4,14 1,30 463
Tot. 2,30 4,09 1,35 486

DS: deviazione standard; n.: numero di neonati esaminati.
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torio in Italia & nettamente superiore a quelia rilevaia in
paesi come gli Stati Uniti o il Giappone dove 'apporto
nuirizionale di iodio & pib che sufficiente. Indipenden-
temente dall’ipotiroidismo congenito conclamato, in
molte zone iodocarenti italiane la percentuale dei neo-
nati che presenta valori di TSH ai limiti alti della norma
& nettamente piil elevata,

Ipotiroidismo neonatale transitorio
da carenza iodica e sviluppo neurologico

Carenza iodica e sistema nervoso cenirale

La carenza iodica durante la gravidanza e nei primi
anni di vita pud compromettere lo sviluppo del sistema
nervoso ed ¢ responsabile di uno spettro di deficit neu-
rologici e mentali di gravitad variabile da forme
subcliniche al cretinismo endemico [6].

L’entita dei difetti neuropsichici nelle aree di carenza
iodica dipende dalla gravita del deficit di iodio durante
la gravidanza e neila vita neonatale e riflette il grado di
compromissione della funzione tiroidea della madre, del
feto e del neonato in periodi critici per lo sviluppo e la
maturazione del sistema nervoso. I difetti mentali da
carenza jodica sono solo parzialmente corretti dalla
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somminisirazione di iodio nel periodo neonatale e nel-
Vinfanzia. I danni dello sviluppo neuropsichico nelle ares
di grave carenza iodica sono infatti la conseguenza non
solo dell’ipotiroidisme neonatale transitorio, ma soprat-
tutio del concomitanie ipotiroidismo materno e feiale
nel corso della gravidanza.

Deficit neuropsichici in aree di carenza iodica

Studi condotti in aree di grave carenza iodica ed
endemia gozzigena hanno dimostrato uno spostamento
verso il basso del quoziente intellettivo medio dei bam-
bini in eta scolare [17, 18]. Alterazioni neuropsichiche
minori sono state dimostrate anche in bambini che vi-
vono in aree di carenza iodica moderato o lieve del no-
stro paese. Queste alterazioni consistono in quozienti
intellettivi ai limiti bassi della norma [19], difeiti selettivi
della percezione, dell’attenzione e di alcune funzioni
motorie [20], o in ritardi dei tempi di reazione [21, 22].

Questi difetti mentali dipendono solo in parte dal de-
ficit funzionale tiroideo postnatale e sono parzialmente
corretti dalla somministrazione di iodio nel periodo
neonatale e nell’infanzia. I danni dello sviluppo
neuropsichico nelle aree di grave carenza iodica sono
infatti la conseguenza non solo dell’ipotirocidismo
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Fig. 1. - Distiibuzione di frequenza dei valori del TSH alla nascita in Garfagnana e nel comune di Livorno.



50

45

Frequenze (%)

325

B Livorno

Lunigiana

TSH mUA

Fig. 2. - Distribuzione di frequenza dei valori del TSH alla nascita in Lunigiana e nel comune di Livorno.

neonatale transitorio, ma soprattutto del concomitante
ipotiroidismo materno e fetale nel corso della gravidan-
za. Nelle prime fasi della gestazione lo sviluppo del si-
stema nervoso centrale del feto & infatti totalmente di-
pendente dal passaggio transplacentare di ormoni tiroidei
materni [23]. Questo apporto ormonale & ovviamente
ridotto o assente se la madre & ipotiroidea a causa del
deficit alimentare di iodio. .

La manifestazione piti grave della carenza iodica du-
rante la gravidanza e dell’ipotiroidismo materno-fetale
che ne consegue & il cretinismo endemico, una condi-
zione morbosa caratterizzata da gravissimo ritardo men-
tale, sordomutismo e gravi deficit neuromotori [24]. In-
dipendentemente dal cretinismo endemico, la carenza
iodica moderata o lieve nella vita fetale e nei primi anni
di vita pud compromettere lo sviluppo neuropsichico del
bambino ed & responsabile di deficit minori, sia mentali
che neurologici.

Raccomandazioni per ’apporto nutrizionale
di iodio in varie eta della vita

Scopo ultimo della iodoprofilassi & quello di fornire
a tutta la popolazione una quantiti di iodio sufficiente a

raggiungere 1’apporto giornaliero raccomandato dal
Comitato internazionale per il controllo dei disordini da
carenza iodica (Tab. 4) [25].

I’apporto giornaliero di iodio dovrebbe essere alme-
no 200 pg durante la gravidanza e I’allattamento, e 90-
120 pg nei neonati e nei bambini. Per soddisfare 1’au-
mentato fabbisogno di iodio durante la gravidanza e
I’allattamento non & sufficiente il solo uso di sale da
cucina fortificato con iodio il cui consumo & peraltro
raccomadato in tutte le gestanti. In gravidanza e
nell’allattamento sono necessari ulteriori supplementi di
iodio che, in assenza di preparati specifici in commer-
cio in Italia, possono essere forniti sotto forma dei co-
muni preparati contenenti minerali e vitamine disponi-
bili nel commercio.

Se la madre ha un apporto sufficiente di iodio, il latte
materno diviene la fonte migliore di questo elemento
per il lattante. L’ allattamento al seno dovrebbe pertanto
essere continuato per 4-6 mesi. Per i bambini allattati
artificialmente, il contenuto in iodio delle varie formule
di latte dovrebbe essere aumentato a 10 pg/dl per i neo-
nati e 20 pg/dl per i prematuri. Queste ultime raccoman-
dazioni sono ovviamente rivolte alle industrie che pro-
ducono latti artificiali.



Tabelia 2. - Distribuzione del TSH neonatale nei singoli comuni della Garfagnana

TSH

Comuni Media Ds Mediana . casi
Camporgiano

peso > 2500 g 1,98 3,32 0,75 38

Tot. 1,98 3,32 0,75 38
Careggine

peso > 2500 g 1,76 1,34 1,40 8

Toi. 1,76 1,34 1,40 8
Castelnuovo Garfagnana

peso > 2500 g 2,41 2,78 1,20 177

Tot. 2,33 2,73 1,20 189
Castiglione Garfagnana 3,95 413 3,45 28

peso > 2500 g 3,88 4,07 3,20 29

Tot.
Fosciandora

peso > 2500 ¢ 2,26 1,25 1,90 7

Tot. 2,30 1,17 2,25 8
Gallicano

peso > 2500 g 1,79 2,14 0,50 53

Tot. 1,74 2,08 0,50 57
Giuncugnano

peso > 2500 g 2,12 2,34 0,50 5

Tot. 4,12 5,32 2,00 6
Minucciano

peso > 2500¢g 2,31 3,12 1,30 34

Tot. 2,53 3,11 1,70 39
Molazzana

peso > 2500 g 3,52 7,27 1,00 20

Tot. 3,42 7,10 1,40 21
Piazza al Serchio

peso > 2500 g 2,66 3,38 1,50 51

Tot. 2,64 3,26 1,60 55
Pieve Fosciana

peso > 2500 g 2,43 2,486 1,40 38

Tot. 2,24 2,36 1,18 44
S. Romano in Garfagnana

peso>2500¢g 0,50 1,00 1

Tot. 0,50 1,00 1
Sillano

peso > 2500 g 3,80 4,90 2,70 5

Tot. 3,25 4,58 1,60 6
Vagli Sotio

peso > 2500 g 3,11 3,16 2,20 14

Tot. 31 3,16 2,20 14
Vergemoli

peso > 2500 ¢g 1,05 0,78 ,05 2

Tot. 1,07 0,55 1,10 3
Villa Collemandina

peso > 2500 g 1,39 1,43 0,50 15

?oi, i 1,34 40 0,50 16
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Comuni Media D Wiediana n. casi
Aulla

peso > 2500 ¢ 1,58 1,20 1,35 54

Tot. 1,72 1,53 1,40 59
Bagnone

peso > 2500 g 3,68 3,28 3,00 9

Tot. 3,68 3,28 3,00 9
Casola in Lunigiana

peso > 2500 g 1,80 1,89 1, 13

Tot. 1,80 1,89 1, 13
Comano

peso > 2500 g 0,60 0,22 0,50 5

Tot. 0,60 0,22 0,50 5
Filatiiera

peso > 2500 g 2,59 3,20 1,50 26

Tot. 2,84 3,55 1,50 28
Fivizzano |

peso > 2500 g 2,09 2,42 1,30 130

Tot. 2,14 2,38 1,40 139
Licciana Nardi

peso > 2500 g 2,54 2,30 2,05 28

Tot. 2,54 2,30 2,05 28
Mulazzo

peso > 2500 g 1,97 1,77 1,75 18

Tot. 1,97 1,77 1,75 16
Pondenzana

peso > 2500 g 0,95 0,61 0,75 4

Tot. 0,95 0,61 0,75 4
Pontremoli

peso > 2500 g 2,10 2,31 1,30 s 120

Tot. 2,15 2,34 1,30 123
Tresana

peso > 2500 g 2,11 3,12 0,80 8

Tot. 2,11 3,12 0,80 8
Villa franca in Lunigiana

peso > 2500 g 4,08 11,90 1,20 40

Tot. 3,88 11,50 1,20 43
Zeri

peso > 2500 g 2,03 2,38 0,80 10

Tot. 2,04 2,25 1,10 i1

Conclusioni ipotiroidismo che & qunasi sempre transiiorio. Deficit

La carenza alimentare di iodio & responsabile di nu-
merese condizioni morbose caraiterizzate principalmenie
dal gozzo endemico & dalle sue complicanze. Nelle po-
polazioni esposte a carenza iodica i neonati sono Ia ca-
tegoria che ha il rischio maggiore di sviluppare un

minori della funzione tiroidea nei neonati esposti a ca-
renza iodica si traducono in uno spostamento dei risul-
tati del TSH neonatale verso valori pil alti e in definiii-
va in una maggiore frequenza di richiami per sospetio
ipetiroidismo congenito allo screening neonatale di que-
sta endocrinopatia. Gradi variabili di carenza iodica sono
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Tabella 4. - Apporto giornaliero di iodio raccomanda-
to (ug/die)(*)

Periodo della vita Apporto di iodio

Adulti e adolescenti 150
Donne in gravidanza > 200
Donne durante l'aliattamento 200
Neonati (0-12 mesi) 90
Bambini

1-3 anni 90

4-6 anni 90

7-10 anni 120
Formule di latte

-neonati a termine 10 pg/d!

-neonati pretermine 20 pg/di

(") Raccomandazioni del Comitato internazionale per il control-
lo dei disordini da carenza iodica.

presenti in tutto il territorio del nostro paese e si manife-
stano con una maggiore incidenza di ipotiroidismo e di
ipertireotropinemia neonatale transitoria. La iodoprofi-
lassi & in grado di eliminare le malattie da carenza iodica
e tra queste I’ipotiroidismo neonatale transitorio. Pur-
troppo, nel nostro paese la iodoprofilassi & ancora asso-
lutamente inadeguata.
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