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REVISIONES CORTAS

Resumen

La aparición de alteraciones de la función tiroidea 
en los niños prematuros es muy frecuente y es ma-
yor cuanto menor es la edad gestacional y la pato-
logía neonatal. La mayoría presentan una etapa con 
concentraciones bajas de T4 y T4 libre, lo que se 
conoce como Hipotiroxinemia de la prematuridad. 

Han aumentado los niños de alto riesgo (extremely 
low birth weight ELBW) y su supervivencia.  Parece 
que hay datos suficientes para asegurar que el se-
guimiento

de las hormonas tiroideas al menos durante el pe-
riodo neonatal en los niños prematuros es muy útil 
para evitar posibles problemas a largo plazo , sien-
do esto por ahora la única nueva intervención que 
se ha sugerido para prevenir las anomalías de de-
sarrollo que siguen presentando los niños muy in-
maduros.

El yodo es un oligoelemento esencial para la sínte-
sis de hormonas tiroideas. La deficiencia de este 
oligoelemento es especialmente preocupante en el 
recién nacido, el cual  debe sintetizar suficientes 
hormonas tiroideas para hacer frente a sus necesi-
dades hormonales, ya que los preparados para ali-
mentación de neonatos a término y prematuros no 
siempre contienen el yodo necesario. En el mundo, 
la causa mayor de alteraciones de la función tiroi-
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dea es la deficiencia de yodo, la cual está reconoci-
da como una causa muy importante de alteraciones 
en el neurodesarrollo

Palabras clave: Prematuridad, Hipotiroxinemia, De-
ficiencia de yodo . 

Abstract

The importance of thyroid hormones to perinatal 
neural development is well established but their re-
lation to the developmental sequelae of preterm bir-
th is being recently studied. Thyroid function in pre-
mature infants is immature at birth. Preterm infants 
often have alterations in the thyroid function, a con-
dition related to different factors as low gestational 
age, low idoine intake, neonatla drugs and different 
diseases during the neonatal period. 

The number of extremely low birth weight babies 
(ELBW) is high. Interventions have increased the 
population at risk. The precocious diagnosis and 
treatment of the alterations of thyroid function during 
the neonatal period, could have beneficial effects in 
the prevention of developmental abnormalities. We 
suggest that the detailed evaluation of the thyroid 
function during the neonatal period is a good clini-
cal practice.

Importance of the adequate suplementación of iodi-
ne in the perinatal period in the extremelly low birth 
weight newborn babies and its efficacy in the pre-
vention of disorders in the psicomotor development. 
Iodine is a trace element which is essential for the 
synthesis of thyroid hormones. The thyroid hormo-
nes are necessary for ade¬quate growth and deve-
lopment throughout fetal and extrauterine life. The 
iodine intake of new¬borns is entirely dependent on 
the iodine content of breast milk and the formula 
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preparations used to feed them. An inadequate io-
dine supply might be especially dangerous in the 
case of premature babies. The iodine intake requi-
red is at least 30 µg/kg/day in preterms. The iodine 
content of many evaluated preparations for feeding 
premature infants appears to be inadequate. Pre-
mature infants are in a situation of iodine deficiency, 
precisely at a stage of psychomotor and neural de-
velopment which is extremely sensitive to alterations 
of thyroid function

Key Words: Very low birth weight infants, 
Hypothyroxinemia, Iodine deficiency.

Introducción

Las hormonas tiroideas tiroxina (T4) y 3,5,3'-triiodo-
tironina (T3), son necesarias para un crecimiento y 
maduración del sistema nervioso central, así como 
en la maduración ósea, pulmonar y cardiaca a lo 
largo de la vida fetal y neonatal (1, 2, 3, 4). Ambas hor-
monas contienen yodo, cuatro átomos por molécula 
en el caso de la T4, tres en el caso de la T3. El yodo 
es un oligoelemento esencial para la síntesis de 
hormonas tiroideas. La deficiencia de yodo produ-
ce una variedad de desórdenes ampliamente estu-
diados. En el mundo, la causa mayor de alteracio-
nes de las hormonas tiroideas es la deficiencia de 
yodo, la cual está reconocida como la causa más 
importante de retraso mental y de parálisis cerebral 
prevenible (5, 6). Las necesidades de yodo son varia-
bles a lo largo de la vida (tabla 1), representan la 
cantidad de yodo liberado por las hormonas tiroi-
deas en los tejidos periféricos y no recuperado por 
la glándula tiroides. Cuando la ingesta de la madre 
durante el embarazo y la lactancia es correcta, la 
leche humana contiene cantidades adecuadas de 
yodo para el recién ancido y lactante (7, 8, 9, 10). El con-
tenido en yodo de las fórmulas infantiles no debe 

ser inferior al de la leche humana, ni superar los 45 
µg/ 100 kcal (20 µg/dl). Un 20% de la población 
mundial vive en regiones de riesgo de padecer dé-
ficit de yodo. Cuando el aporte de yodo está por 
debajo de un nivel crítico (< 50 µg/día), disminuye 
el contenido de yodo en el tiroides, se produce una 
aceleración de todas las etapas del metabolismo 
intratiroideo del yodo, un bajo nivel de yodación de 
la Tg y una reducción de la síntesis de yodotironi-
nas. La gravedad del daño en el sistema nervioso 
central no solo esta relacionada con la deficiencia 
nutricional de yodo, sino también con la fase del de-
sarrollo durante la cual se produce. La más grave 
se produce cuando esta deficiencia de yodo apare-
ce durante los dos primeros trimestres de la gesta-
ción. El yodo ingerido por la madre debe se sufi-
ciente para la síntesis de las hormonas tiroideas 
para sus necesidades propias y las del feto en de-
sarrollo, además de aportar suficiente yodo para 
acumular yodo en el tiroides fetal para la síntesis de 
hormonas por el feto y posteriormente para suplir 
las necesidades del neonato. Un aporte inadecua-
do de yodo a la madre es especialmente peligroso 
en el caso de los niños que nacen prematuramente, 
los cuales se ven privados del aporte materno de 
hormonas y de yodo, antes de que su tiroides haya 
podido almacenar suficiente yodo como lo hubiera 
hecho de haber nacido a término.

Alrededor de 20% de la población mundial se en-
cuentra en situación de riesgo, y la mayoría se en-
cuentran en países en vías de desarrollo, aunque 
existen áreas con deficiencia leve o moderada en 
países industrializados. La magnitud de este pro-
blema y la facilidad con la que se puede corregir, 
llevó a la Organización Mundial de la Salud en su 43 
reunión anual a proponer la urgente eliminación de 
la deficiencia de yodo en el mundo para el año 
2000. La Naciones Unidas reunidas en la Cumbre 
de la Infancia en 1990, firmaron una declaración 

Grupo Edad RDA

Prematuros 0-5 meses >30 µg/kg/día

Recién nacidos a término 15 µg/kg/ día 5,2 / 4,9

Niños

6-12 meses
1-3 años
4-6 años
7-10 años

90 µg/ día
90 µg/ día
90 µg/ día

120 µg/d día

Adultos 150 µg/ día

Embarazadas y Madres lactantes 250-350 µg/ día

Tabla 1. Recomendaciones mínimas de yodo OMS – UNICEF – ICCIDD – 2005.
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que comenzaba con un llamamiento universal para 
dar a cada niño un futuro mejor "el desarrollo de la 
salud infantil y su nutrición es nuestra primera ta-
rea” (6) y se puede afirmar como derecho humano 
básico de la infancia que "Todo niño tiene el dere-
cho a una cantidad adecuada de yodo en su dieta" 
y "Toda madre debe tener una nutrición adecuada 
de yodo para evitar que el niño tenga un desarrollo 
mental afectado por una carencia de este micronu-
triente esencial". La adecuada ingesta de yodo ma-
terna también asegura que la madre aporte canti-
dades adecuadas de yodo a través de la leche 
durante la lactancia, y por lo tanto "la  lactancia ma-
terna es la mayor fuente de yodo para el niño y se 
debe promocionar la lactancia materna exclusiva 
hasta los 6 meses de vida” (11, 12, 13, 14). Pero, el neona-
to puede encontrarse en una situación de deficien-
cia de yodo si la lactancia materna no es posible 
como ocurre en la mayoría de los niños que nacen 
prematuramente. 

Maduración de la función tiroidea en el feto

La glándula tiroides es la primera glándula endocri-
na en aparecer (15) y deriva del tubo digestivo. Ha-
cia las 7 semanas la glándula alcanza su posición 
definitiva en la parte anterior del cuello. Pesa en-
tonces 1-2 mg. Es a partir de las 12 semanas cuan-
do empieza a aumentar de peso aceleradamente. 
Los neonatos prematuros españoles el volumen de 
la glándula, medido por ultrasonido, varió desde 
0,3 mL, en prematuros de 1,3 kg, hasta 0,9 mL en 
neonatos de 3,8 kg (16). La capacidad de concen-
trar yoduro in vivo no aparece hasta las 12-14 se-
manas, coincidiendo con la aparición de la estruc-
tura folicular y los espacios centrales que contienen 
coloide. El contenido en yodo de la glándula, au-
menta en función de su peso y de la edad gesta-
cional. Esta constante acumulación de yodo conti-
núa después del nacimiento, siendo positivo el 
balance de yodo durante todo el período neonatal 
y la infancia, ya que tiene que acumularse hasta 
llegar al contenido de yodo del tiroides del adulto, 
unos 10 mg de yodo, 200 veces la cantidad pre-
sente en el neonato (17, 18). La secreción de hormo-
nas yodadas por el tiroides fetal comienza a la mi-
tad de la gestación cuando comienza a madurar el 
eje hipotálamo-hipófisis-tiroides (21, 22). La hipófisis 
empieza a desarrollarse las 18-22 semanas y hay 
un brusco aumento tanto del contenido de TSH de 
la hipófisis como de sus concentraciones circulan-
tes. Este aumento de la TSH se acompaña de un 
brusco aumento de la T4 circulante, cuyas concen-
traciones son muy bajas hasta las 24 semanas, 
mientras que la concentración de T3, muy baja 
prácticamente durante toda la vida fetal, sólo em-
pieza a aumentar durante el tercer trimestre, pero 
sin alcanzar las concentraciones de la circulación 
materna.

Transferencia de hormonas tiroideas  
maternas al feto. 
Su papel en el desarrollo del sistema  
nervioso central

En las primeras semanas de vida la madre suminis-
tra al feto hormonas tiroideas en cantidad útil para 
la etapa más crítica del desarrollo cerebral (10-12 
semanas). A partir de la semana 22-24 , el feto em-
pieza a sintetizar hormonas tiroideas, pero las hor-
monas maternas son imprescindibles hasta el final 
del embarazo(9).

Cuando la disfunción tiroidea ocurre durante la vida 
fetal y/o perinatal, las alteraciones estructurales y 
funcionales del SNC son irreversibles (15). Las situa-
ciones mejor conocidas, pero no las únicas, en las 
que se encuentran una relación causal entre defi-
ciente función tiroidea y daño del SNC, son la defi-
ciencia de yodo y la hipotiroxinemia materna. 

Deficiencia de yodo en el embarazo

En las situaciones de carencia crónica de yodo en 
el ser humano, las madres tienen concentraciones 
muy bajas de T4, aunque sean normales las de T3. 
En esta situación, los embriones y fetos son defi-
cientes en T4 a lo largo de toda la gestación (23). 

Las deficiencias neurológicas son más graves que 
las que resultan de un hipotiroidismo congénito es-
porádico y se inician en una edad temprana, du-
rante el primer trimestre de la gestación. En el em-
barazo, la carencia de yodo deprime la función 
tiroidea materna (T4 baja, T3 normal) y fetal. El ti-
roides fetal no puede compensar la falta de T4 y 
T3 al no disponer de yodo, afectándose de forma 
grave e irreversible el desarrollo cerebral, aunque 
se inicie el tratamiento inmediatamente. Solo la 
profilaxis yodada administrada antes del comienzo 
de la gestación y durante todo el embarazo es 
efectiva. Deben hacerse controles de la ingesta de 
yodo en el mujer embarazada y durante la lactan-
cia, recomendándose una cantidad mínima de 
250-350 microgr I/día (14) para que la tiroxinemia 
materna sea normal y facilitar la síntesis hormonal 
por el tiroides fetal, así como su acumulación en la 
glándula antes del nacimiento y durante el período 
posnatal.

En las zonas de bocio endémico la carencia de 
yodo más grave da lugar al cretinismo endémico. 

Función tiroidea en el recién nacido

En los primeros minutos de la vida post-natal se 
producen una serie de modificaciones fisiológicas 
en la función tiroidea del recién nacido, como parte 
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de la adaptación al estrés que implica el nacimien-
to. La TSH aumenta alcanzando valores máximos a 
los 30 minutos del nacimiento (80-100 microU/ml), 
para descender en los días siguientes llegando a 
valores inferiores a los 20 microU/ml a las 48 horas 
de vida. El cribado neonatal de hipotiroidismo con-
génito, donde se determina la TSH, se realiza a las 
48 horas de vida, porque de esta manera es posible 
distinguir entre el ascenso fisiológico y el anormal 
de TSH. La T3 y T4 aumentan acompañando a la 
TSH, y se mantienen en cifras altas durante el pri-
mer mes de vida y aún durante los 2-4 meses si-
guientes. 

Maduración de la función tiroidea en el niño 
prematuro

Después del parto se interrumpe la transferencia 
de nutrientes, yodo y hormonas de la madre al 
feto. En los niños prematuros se observa un pico 
postnatal de TSH, pero este pico es menos marca-
do que en los neonatos a término, y lo es tanto me-
nos cuanto mayor es su prematuridad (24). Como 
consecuencia, los neonatos prematuros tienen, en 
comparación con los recién nacidos a término, 
concentraciones séricas bajas de T4, T4 libre y T3, 
tanto más cuanto más prematuro haya sido su na-
cimiento (25, 26, 27). Estas concentraciones se igualan 
paulatinamente cuando los niños alcanzan una 
maduración (edad postmestrual) similar a la de los 
niños que nacieron a término. La frecuencia del hi-
potiroidismo congénito es de aproximadamente 1 
por cada 3000 nacidos vivos. Pero la prematuri-
dad es mucho más frecuente y también se acom-
paña de muchos problemas de función tiroidea 
durante un período importante del desarrollo del 
SNC.

Alteraciones transitorias de la función tiroidea de 
los niños prematuros

El niño prematuro puede desarrollar diferentes tipos 
de trastornos transitorios de la función tiroidea du-
rante el período neonatal. 

En el caso de los neonatos prematuros, el estrés de 
la transición a la vida extrauterina se superpone a 
un sistema hipotálamo hipófisis- tiroides aún muy 
inmaduro. En comparación con el neonato a térmi-
no, la producción de hormona estimuladora del ti-
roides (TRH) por el hipotálamo se encuentra relati-
vamente reducida, y la respuesta de la glándula 
tiroidea a la TSH no está todavía madura; la capaci-
dad de las células foliculares del tiroides para yodar 
la tiroglobulina (yodo organificado) es ineficaz, y la 
capacidad para convertir la tiroxina (T4) en triyodo-
tironina (T3) activa está disminuida, tanto en la glán-
dula como en los tejidos extratiroideos. La síntesis 
hepática de la globulina transportadora de tiroxina 
(TBG) también se encuentra relativamente baja. Por 
tanto, después del nacimiento los niños prematuros 
tienen concentraciones circulantes de T4 y T4 libre 
bajas, así como de T3 y T3 libre. Con el nacimiento 
prematuro, el feto se ve privado antes de tiempo 
tanto del yodo como de las hormonas tiroideas que 
le llegaban de la madre, y tiene que hacer frente a 
sus necesidades a costa de un aumento de la se-
creción de hormonas por su propio tiroides. Cuanto 
más inmadura sea su glándula tiroides, menores 
serán las probabilidades de que su síntesis de T4 
sea adecuada para sus necesidades. Actualmente 
existen bastantes estudios que demuestran que las 
alteraciones tiroideas del prematuro podría tener 
efectos negativos en el desarrollo del SNC. En los 
últimos 20 años se han dado a conocer los resulta-
dos de estudios basados en la administración de 

Susana Ares Segura 

1.	 Interrupción brusca del aporte de yodo y de T4 desde la madre.

2.	 Desarrollo incompleto del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides

3.	 Menor retención tiroidea del yodo ingerido. 

4.	 Menor volumen del depósito del coloide tiroideo (“reserva funcional”)

5.	 Baja síntesis de globulina transportadora (TBG)

6.	 Patología neonatal grave y multiorgánica, (Distress respiratorio, Hipoxia perinatal…)

7.	 La administración de múltiples terapéuticas que pueden influir en el eje hipotálamo-hipófisis-tiroides 
(dopamina, otreótrido, corticoides...)

8.	 Deficiencia o el exceso de yodo

Tabla 2. Factores que favorecen la aparición de alteraciones de la función tiroidea en los recien nacidos 
prematuros
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Ltiroxina a recién nacidos prematuros, valorando si 
dicho tratamiento podía disminuir la mortalidad o 
evitar las consecuencias negativas de la hipotiroxi-
nemia neonatal a largo plazo. Parece que existía un 
claro efecto beneficioso en los niños prematuros

nacidos con menos de 27 semanas de gestación. 
Se deben fomentar las medidas terapéuticas y de 
monitorización de la función tiroidea en todos los ni-
ños prematuros,

ya que se ha demostrado que las alteraciones de la 
función tiroidea en estos niños durante los primeros 
meses de vida se asocian causalmente con un re-
traso del desarrollo en la infancia (28, 29, 30).

Existen múltiples factores que pueden influir en la 
función tiroidea de los recién nacidos (7, 12). (Tabla 2).

Hipotiroxinemia de la prematuridad

La mayoría de los niños prematuros presentan una 
etapa que se caracteriza por concentraciones cir-
culantes bajas de T4 y T4 libre, en comparación 
con las de los niños a término. Los niños prematu-
ros presentan concentraciones hormonales bajas 
de T4 y T4 libre (31, 32), y el grado de hipotiroxinemia 
es mayor cuanto menor es la edad gestacional (33).  
Tal y como ocurre en el hipotiroidismo secundario y 
terciario, estas concentraciones bajas de hormonas 
tiroideas no se acompañan de una elevación com-
pensatoria de las concentraciones de TSH. Los fac-
tores asociados a la hipotiroxinemia de la prematu-
ridad son varios: el cese de trasferencia de tiroxina 
y yodo desde la madre a través de la placenta (4, 34) 
la inmadurez del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides, 
inmadurez de la síntesis de las enzimas desyoda-
sas y metabolismo en los tejidos de las hormonas 
tiroideas. la deficiencia de yodo, y la patología neo-
natal (20, 31). Durante años se ha considerado que la 
hipotiroxinemia era una circunstancia “fisiológica y 
transitoria”. El grado de hipotiroxinemia se relaciona 
directamente con la edad gestacional y en la mayo-
ría de los niños se normaliza espontáneamente a 
las 6-8 semanas de vida (18). En varios estudios (8, 9, 10) 
se ha descrito la asociación entre la prematuridad, 
la gravedad de la patología neonatal, las concen-
traciones bajas de tiroxina sérica y el retraso en el 
neurodesarrollo. El desarrollo posnatal del cerebro 
precisa que las concentraciones de tiroxina sean 
normales (32-36).

Hipotiroidismo primario transitorio

En el recién nacido la carencia de yodo puede pro-
ducir hipotiroidismo congénito transitorio, con eleva-
ciones transitorias de la TSH, detectadas en los pro-
gramas de detección precoz del hipotiroidismo 

congénito, que obligan a una segunda llamada en 
los programas de screening. La aparición de este 
trastorno funcional en el período neonatal se relacio-
na con la inmadurez del desarrollo, sobre todo de la 
glándula tiroides, y por ello se presenta con más fre-
cuencia en niños prematuros. Los neonatos con hi-
potiroidismo transitorio presentan concentraciones 
muy bajas de T4 total y libre, y hay un aumento com-
pensatorio de las concentraciones de TSH. La pre-
valencia del hipotiroidismo transitorio es mayor (0,4 
%) en los niños muy inmaduros (<1500 g) (18). 

La prevalencia del hipotiroidismo transitorio varía 
geográficamente en relación con la ingesta de 
yodo, por lo que la deficiencia de yodo se conside-
ra que es un factor coadyuvante en este trastorno 
tiroideo. Este síndrome es infrecuente en las zonas 
donde la ingesta de yodo de la población es ade-
cuada, pero es frecuente en áreas donde el aporte 
de yodo es límite (1/600), siendo extremadamente 
frecuente en aquéllas que presentan deficiencias 
de yodo moderada o grave (10/100) (18). Y aparece 
en el 10-14% de los recién nacidos en áreas con 
deficiencia de yodo grave (África)(18). Cuando se 
corrige la deficiencia de yodo, disminuye la fre-
cuencia con la que aparecen estos casos de hipoti-
roidismo transitorio (14,36).

Hipertirotropinemia transitoria

La hipertirotropinemia transitoria se caracteriza por 
la aparición de concentraciones de TSH que siguen 
elevadas aun cuando tendrían que haber descendi-
do, al normalizarse la T4 total y libre. La duración de 
este trastorno varía desde unos días hasta varios 
meses. La etiología es desconocida en la mayoría 
de los casos (hipertirotropinemia transitoria idiopáti-
ca). También puede aparecer como consecuencia 
de un exceso de yodo o de su deficiencia (18). En 
general, los niños no precisan tratamiento, pero de-
ben ser seguidos en su evolución para poder ex-
cluir un hipotiroidismo primario. En algunos casos 
de TSH en valores elevados y persistentes, pueden 
requerir tratamiento hasta su normalización. 

Síndrome de T3 baja

En cuanto a la función tiroidea fetal, hemos visto 
que los niveles fetales de T3 son bajos durante toda 
la gestación, y aunque aumentan durante el tercer 
trimestre, solamente alcanzan el 50% de las con-
centraciones del adulto, debido al incremento de 
conversión de la T4 en T3 inversa (rT3). El estado 
de concentraciones bajas de T3, frecuentemente 
observado en inmaduros, sería el reflejo de la situa-
ción fetal. Como en otras edades, los niveles de T3 
pueden descender aún más en presencia de enfer-
medades concomitantes. En algunos inmaduros 
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con hipoxemia, acidosis, hipocalcemia e infección, 
malnutrición posnatal, se han encontrado niveles 
de T3 bajos por inhibición de la conversión periféri-
ca de T4 a T3, lo que conduciría a agravar y prolon-
gar (1-2 meses en ocasiones) los bajos valores de 
T3 observados en la adaptación extrauterina de los 
inmaduros (37, 38, 39). No hay que olvidar que a los 
neonatos enfermos en ocasiones se les administran 
medicaciones con efecto sobre la función del eje 
hipotálamo-hipófisis-tiroides, que, junto a las altera-
ciones biológicas propias de la enfermedad, contri-
buyen a alterar los resultados de las pruebas de la-
boratorio de la función tiroidea (Tabla 3). Es 
conveniente un control de la función tiroidea cuan-
do haya desaparecido la patología y mejorado la 
situación clínica. Observaciones recientes sugieren 
posibles asociaciones entre niveles de T3 inferiores 
a  de 0,3 nmol/L y un menor nivel de inteligencia a 
los 8 años de edad. 

Alteraciones tiroideas por deficiencia o exceso en 
el aporte de yodo

Déficit de yodo

El metabolismo de los niños prematuros presenta 
unas características especiales comparados con 

los niños a término. Para alcanzar la situación de 
balance de yodo positivo , los niños prematuros ne-
cesitarían un mínimo de 30 µg I / kg /día, los niños a 
término (15 µg I / kg /día), y correspondería a una 
RDA de 90 µg/día. Los niños prematuros se consi-
deran por lo tanto como un grupo de riesgo de pre-
sentar deficiencia de yodo y de sufrir las conse-
cuencias, independientemente del estado de 
aporte de yodo en el resto de la población.

La deficiencia de yodo es uno de los principales 
factores que se asocian a la hipotiroxinemia, altera-
ciones de los parámetros de función tiroidea, e hi-
potiroidismo neonatal transitorio (7, 6, 11). Por lo tanto, 
es importante evitar la deficiencia de yodo en los 
recién nacidos, sobre todo en los niños prematuros. 
Se debe asegurar que el aporte de yodo sea sufi-
ciente, incluso se podrían añadir suplementos de 
yodo si la cantidad aportada por la fórmula es insu-
ficiente.

La nutrición parenteral se utiliza de forma habitual 
en la práctica clínica en todos los recién nacidos 
inmaduros inmediatamente en las primeras horas 
de vida. En la actualidad las preparaciones utiliza-
das para la alimentación parenteral en recién naci-
dos presentan un contenido de yodo de 1 microgra-
mo por ml. No existen en la actualidad preparados 
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Tabla 3. Efectos de algunos medicamentos sobre la función tioridea.

MEDICACIÓN METABOLISMO FUNCION TIROIDEA

Dopamina
> 1 mcg / kg / min Disminución secreción de TSH

Disminución TSH
Disminución secreción hormo-
nas tiroideas

Fenobarbital Aumento del metabolismo de T4
Disminución de T4 y FT4
Aumento de secreción de TSH en 
pacientes tratados con T4

Glucocorticoides (dosis altas) Disminución de: secreción TSH, 
conversión de T4 a T3 y TBG Disminución de T4 , T3 y TSH

Furosemida Disminuye unión de T4  a TBG
Disminución de T4 , aumento de 
FT4

Heparina
Activa la lipoprotein lipasa aumenta 
la concentración en plasma de 
ácidos grasos libres

Desplaza la T4 de la TBG y 
aumenta la T4 libre

Octeótrido
Disminución secreción hormo-
nas tiroideas

Sulfato ferroso
Inhibición de absorción intestinal de 
L-T4 oral

Disminución de: T4 , FT4 y 
aumento de TSH
Requerimientos aumentados de 
FT4 en hipotiroidismo
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para alimentación parenteral cuyo contenido de 
yodo sea superior. 

Exceso de yodo

Un aporte excesivo de yodo puede bloquear la fun-
ción tiroidea en un recién nacido al producir el efec-
to Wolf Chaikoff, la inhibición de la yodación de Ti-
roglobulina, la disminución de la síntesis de 
hormonas tiroideas y el consiguiente aumento de la 
secreción de TSH. No debe olvidarse que un blo-
queo del tiroides del feto y del neonato, sobre todo 
cuando éste es prematuro, puede dar lugar a de-
fectos irreversibles de maduración cerebral. Las 
cantidades de yodo que pueden ser nocivas son 
de 100 a 1000 veces superiores a las que se ingie-
ren. Se relacionan invariablemente con el uso de 
medicaciones, de antisépticos yodados (por ejem-
plo, povidona yodada) y de medios de contraste 
radiológicos. Es importante tener en cuenta fuentes 
de yodo en exceso como los contrastes yodados 
(cateterismo, Gastrografin…). El recién nacido a 
término y especialmente el pretérmino, absorben 
con gran avidez el yodo transcutáneamente, inclu-
so con piel íntegra, por lo que los compuestos yo-
dados (como el antiséptico povidona yodada) no 
deben ser utilizados en perinatología (20).

No hay actualmente excusa alguna para seguir 
usando antisépticos que, aunque normalmente inó-
cuos, son muy peligrosos durante el período que 
rodea al parto y el período postnatal, pudiendo ser 
sustituído con eficacia por otros preparados, como 
clorexidina al 0.05 %.  

Conclusiones

•	 Una deficiencia de yodo durante el desarrollo 
fetal y postnatal puede dar lugar a déficits de 
neurodesarrollo, tanto más graves cuanto ma-
yor sea la deficiencia, y cuántos antes se ha 
padecido.

•	 Se debe asegurar una ingesta adecuada de 
yodo en todos los recién nacidos y especial-
mente en los niños prematuros. 

•	 Los niños prematuros se encuentran en una si-
tuación de deficiencia de yodo . Es muy impor-
tante asegurar que el aporte de yodo a los re-
cién nacidos sea suficiente (30 µg /Kg/día).

•	 La leche materna, las fórmulas artificiales y los 
líquidos de nutrición parenteral son las princi-
pales fuentes de yodo en los recién nacidos. 

•	 Es imprescindible que la madre lactante tome 
suplementos de yodo para asegurar el aporte 
de yodo al recién nacido y lactante, ya que la 
leche materna es la única fuente de yodo. Es 
importante utilizar formulas infantiles con ade-
cuado contenido de yodo para alimentar a los 
recién nacidos y lactantes que no tomen leche 
materna (45-48-69). Si la madre tiene una nutrición 
adecuada en yodo, la leche materna es la me-
jor fuente de yodo para el recién nacido. 

•	 La nutrición parenteral no suministra el recién 
nacido prematuro el suficiente yodo para satis-
facer las recomendaciones y deben añadirse 
suplementos si la ingesta de yodo se encuentra 
que es insuficiente. 

Función tiroidea en la etapa fetal, neonatal y en el recién nacido prematuro. Necesidades de yodo

1.	 Recién nacidos con peso al nacimiento inferior a 1500 gr

2.	 Recién nacidos con patología neonatal grave y los que precisan dosis altas de dopamina,  
dobutamina o medicamentos que puedan alterar la función tiroidea 

3.	 Recien nacidos con nutrición parenteral exclusiva

4.	 Recién nacidos en los que se han utilizado desinfectantes yodados y cirugía mayor o que han 
recibido contrastes yodados en el periodo neonatal (radiología con contrastes o cateterismo  
cardiaco)

5.	 Niños con síndrome de Down u otras malformaciones mayores  

6.	 Gemelos univitelinos

7.	 Recién nacidos hijos de madres con patología tiroidea autoinmune

Tabla 4. Recién nacidos en circunstancias especiales que se encuentren en riesgo de presentar deficiencia 
de yodo y/o alteraciones de la función tiroidea y que precisan monitorización de la función tiroidea durante 
el periodo neonatal
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•	 La mayoría de los bebés prematuros corren un 
alto riesgo de sufrir las consecuencias tanto de 
la deficiencia de yodo y el exceso. 

•	 El número de bebés con peso extremadamente 
bajo al nacer (EBPN) está aumentando. 

•	 La investigación futura se vería facilitada si los 
bebés muy prematuros son monitorizados en 
su función tiroidea (T4, T4 libre, T3, TSH, TBG, 
Tg) inmediatamente después del nacimiento y 
en varias ocasiones durante su estancia en uni-
dades de cuidados intensivos, y el mismo cui-
dado que son seguidos para otros órganos (Ta-
bla 4)
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