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Las hormonas tiroideas, tiroxina (T4) y 3,5,3-triyodo-
tironina (T3) son necesarias durante todas las fases de la
vida para una funciéon normal del sistema nervioso cen-
tral (SNC). Son especialmente cruciales durante el desa-
rrollo del SNC, pues una insuficiencia de estas hormo-
nas se acompana de lesiones y defectos neurologicos
permanentes e irreversibles.

Ambas hormonas contienen yodo, cuatro dtomos por
molécula en el caso de la T4, tres en el caso de la T3.
Sin yodo no es posible su sintesis, a pesar de lo cual a
lo largo de la evolucion no han aparecido otras hormo-
nas capaces de sustituirlas y que no tengan esta total de-
pendencia de un elemento, que suele encontrarse en
cantidades muy pequenas fuera del ambiente acuitico
marino.

En cambio, ha evolucionado una estructura, el folicu-
lo tiroideo, capaz de minimizar las consecuencias de un
aporte asaz variable del yodo, obtenido en su mayor
parte a través de los alimentos y el agua. Es la dnica es-
tructura endocrina capaz de almacenar estas hormonas
en forma de prohormona (la tiroglobulina), con tal efi-
cacia que un adulto, que ha tenido una nutricion ade-
cuada de yodo, puede hacer frente a las necesidades
hormonales de su organismo durante varios meses des-
pués de iniciarse un periodo de carencia total del mis-
mo en su alimentacion. A su vez, la glindula tiroides del
adulto es capaz de evitar las posibles consecuencias no-
civas de la produccion de un exceso de hormonas tiroi-
deas, que podrian producirse al llegarle cantidades muy
altas de yodo. Si embargo, surgen problemas importan-
tes cuando la deficiencia de yodo en la alimentacion se
hace cronica, o cuando la exposicion a un exceso de yo-
do es muy prolongada, sobre todo cuando esto ocurre
durante un periodo del desarrollo en que la glindula
ain no estd plenamente preparada para ello. De no re-
solverse estos problemas, o de resolverse a destiempo,
pueden producirse déficit mis o menos graves e irre-
versibles del SNC.

En este breve comentario se intentara definir, con ma-
yor precision, cudles son las cantidades minimas para un
desarrollo normal del SNC, y cudles las que pueden dar
lugar a problemas durante el embarazo y primera infan-
cia, periodos en los que tienen lugar en el ser humano
fases cruciales de maduracion cerebral. Hay, sobre todo
con respecto al exceso de yodo, bastantes problemas de
indole practico, tal y como describen con acierto y am-
plio apoyo bibliogrifico Arena y Emparanza en este mis-

mo nimerol,

CANTIDADES MINIMAS DE YODO

Desde que, hace ya una década, fue ratificada por la
practica totalidad de los paises del mundo la Declara-
cién Mundial para la Supervivencia, Proteccién y De-
sarrollo de la Infancia, asi como un Plan de Accién
concreto, elaborado por la Convencién sobre los Dere-
chos de la Infancia, emanada a su vez de la Cumbre de
la Infancia organizada por Naciones Unidas en 1989, se
puede afirmar como derecho humano basico de la in-
fancia® que:

1. “Todo nino tiene el derecho a una cantidad ade-
cuada de yodo en su dieta”.

2. “Toda madre debe tener una nutricion adecuada de
yodo para evitar que el nifio tenga un desarrollo men-
tal afectado por una carencia de este micronutriente
esencial”.

El segundo punto se deriva de la creciente evidencia
de que una deficiencia de yodo durante el embarazo
puede llevar a concentraciones circulantes de T4 mater-
na insuficientes para un desarrollo arménico del cerebro
del feto y el neonato. Las bases cientificas y epidemio-
l6gicas (que resumimos en un anterior nimero de esta
Revista®) han llevado a la Organizacién Mundial de la
Salud a declarar que la carencia de yodo es la causa
mundial mas frecuente de retraso mental y paralisis ce-
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TABLA 1. Ingestas minimas de yodo, recomendadas
a partir de 1992°

Grupo Edad ug de I /dia
Prematuros > 30 ug/kg/dia
Ninos 0-5 meses 90
6-12 meses 90
1-3 anos 90
4-6 anos 90
7-10 anos 120
Adultos 150
Mujeres embarazadas 230*
Mujeres lactantes 260*

*Estas son las recomendaciones minimas en Alemania. Recientemente
(después de 1992) el ICCIDD (International Council for the Control of Iodine
Deficiency Disorders) ha elevado a 200-300 pg/dia las ingestas recomendadas
para las embarazadas.

rebral prevenibles, afectando en mayor o menor grado
el desarrollo y bienestar de unos 1.600 millones de los
actuales habitantes de nuestro planeta. Algunos de ellos
viven en Espana, donde se ha constatado la persistencia
de deficiencia de yodo en las 14 comunidades auténo-
mas en las que se han realizado estudios recientes al res-
pecto.

En la tabla 1 aparecen las recomendaciones actuales
sobre las cantidades minimas de yodo que se conside-
ran necesarias durante diferentes fases de la vida. Las
cantidades han ido elevindose a medida que se han ido
teniendo datos epidemiolégicos mas precisos, y un co-
nocimiento mas completo de las diferencias en la fisio-
logia tiroidea a distintas edades. Nétese que las necesi-
dades de yodo de nifios prematuros, de neonatos y ni-
flos pequenos son notablemente mas altas de lo que se
deducirfa, sobre la base de su peso corporal, de las de-
finidas para escolares y adultos. En el caso de nifios pre-
maturos, los preparados humanizados comercializados
para ellos no contenian yodo suficiente, pero en los ul-
timos anos su contenido se ha ido haciendo mis acorde
con los requerimientosz*vs.

También han ido aumentando las cantidades reco-
mendadas durante el embarazo, a medida que se han
completado los estudios realizados en Europa. En nues-
tro pais, concretamente en la Comunidad Auténoma de
Madrid, hemos observado que las embarazadas necesi-
tan un suplemento de 250-300 ng/dia para que puedan
alcanzar concentraciones Optimas de T4 libre circulante,
y para no desarrollar bocio durante el embarazo’®.

Dada la gran variabilidad del contenido en yodo de
los alimentos de procedencia no marina, se recomienda
asegurar estas cantidades minimas mediante la suple-
mentacion de la dieta con sal yodada?. En Espana la le-
gislacion contempla la yodacion de sal refinada de me-
sa en 60 pug I/g sal (60 mg/kg; 60 ppm). El uso habitual
de esta sal yodada (que no incluye la sal marina, a no
ser que el envase especifique que estd yodada), parece
suficiente para gran parte de la poblacion. Pero quedan
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precisamente excluidos los nifios prematuros y lactantes
y las mujeres embarazadas, que constituyen la parte de
la poblaciéon mas vulnerable; los primeros tendrian que
ingerir casi 2 g de sal yodada al dia, y sus madres 5 g/dia.
Como esto no ocurre, por las recomendaciones actuales
de evitar o restringir el uso de sal en dichos grupos de
la poblacion, se impone asegurar las cantidades minimas
de yodo mediante la suplementacion diaria controlada.
No habiendo en la farmacopea espanola actual prepara-
dos de yoduro o yodato potasico (en forma de tabletas,
gotas o grageas) adecuados para ello, hay que recurrir a
preparados polivitaminicos y minerales que si lo contie-
nen, como Calcinatal®, Multicentrum®, Superdyne® y
Micebrina®. Cuando la madre ha tomado este suple-
mento durante todo el embarazo y sigue tomandolo du-
rante la lactancia, su leche contiene las cantidades de
yodo que necesita su hijo, sea o no prematuro. Pero en
el caso de no ser posible la lactancia materna, habra que
recurrir a los preparados que estén adecuadamente en-
riquecidos con este micronutriente®. No hemos encon-
trado informacion sobre el contenido en yodo de los ali-
mentos preparados para la alimentacién de los nifos
cuando dejan la lactancia, por lo que la suplementacion
de su dieta con preparados polivitaminicos y minerales
podria resultar aconsejable.

Con frecuencia se expresa el temor de que, cuando la
ingesta de yodo de la mujer ya era buena antes del em-
barazo, una suplementaciéon de su dieta con 250-300
ug/dia podria resultar excesiva y danina. No hay base al-
guna para tal temor, ya que una ingesta de 1-2 mg diarios
de yodo es frecuente en algunas poblaciones que consu-
men algas marinas, como algunas de Japon’, sin efectos
nocivos. Medidas de yoduria en embarazadas de Chile,
por ejemplo, sugieren ingestas de 500-700 pg'®, también
sin efectos negativos. Como éste es un punto de gran im-
portancia, la Organizaciéon Mundial de la Salud encomen-
do su estudio a un comité internacional de expertos, de
cuyas reuniones emand el documento que demuestra que
incluso el uso de aceites yodados (p. €j., Lipiodol®), utili-
zado como medida de urgencia para erradicar la deficien-
cia de yodo en paises que no tienen establecida una ade-
cuada red de distribucion de sal yodada, esta exento de
problemas para la embarazada y el desarrollo de su feto!!.
Contrasta esto con los graves problemas relacionados con
una ingesta materna deficiente en yodo durante el perio-
do de desarrollo fetal (tabla 2)!?, problemas que se erra-
dican con su utilizacién!®. Debe tenerse en cuenta que
1 ml del aceite yodado empleado habitualmente (Lipio-
dol®) contiene 380 mg de T (;380.000 pg!) y las dosis em-
pleadas suelen ser de 2 ml, o mas. Aunque se administre
de una sola vez, por via oral o intramuscular, y se reten-
ga en el musculo y tejido graso, el yodo se va liberando
paulatinamente. Pero, obviamente, lo hace en cantidad su-
perior a lo que ingerirfa una mujer que recibiese 300
ug/dia durante todo el embarazo y la lactancia (110 mg).
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TABLA 2. Espectro de disfunciones por déficit de yodo
(tanto mds graves cuanto mayor es la
deficiencia de yodo, y cuanto antes se padece)

Periodo en que
se padece la
deficiencia de yodo

Consecuencias principales

Feto Mayor nimero de abortos
Nacidos muertos
Anomalias congénitas
Mayor mortalidad perinatal
Mayor mortalidad infantil
Cretinismo neurolégico
Deficiencia mental
Sordomudez
Diplejia, tetraplejia espastica
Estrabismo
Cretinismo mixedematoso
Enanismo
Deficiencia mental
Retraso mental de los habitantes
aparentemente normales
Mayor susceptibilidad en caso
de accidentes nucleares*
Recién nacidos Defectos psicomotores
Bocio neonatal
Hipotiroidismo neonatal
Mayor susceptibilidad en caso
de accidentes nucleares*

Ninos y Bocio
adolescentes Hipotiroidismo juvenil
Deterioro de las facultades mentales
Retraso en el desarrollo somatico
Mayor susceptibilidad en caso
de accidentes nucleares*

Adultos Bocio y sus complicaciones
Hipotiroidismo
Deterioro de las facultades mentales
Hipotiroidismo por carencia de yodo
Mayor susceptibilidad en caso

de accidentes nucleares*
Propension a hipertiroidismo al

instaurarse medidas profildcticas

*Se debe a una mayor avidez de la glandula deficiente en yodo para
concentrarlo, incluidos los is6topos radiactivos del mismo, que son liberados
en grandes cantidades durante los accidentes nucleares.

Toda la patologia tiroidea, incluido el cancer de tiroides, esta aumentada en
las zonas de deficiencia de yodo, y a todas las edades.

CANTIDADES EXCESIVAS DE YODO

Se han descrito casos de grandes bocios en neonatos
de madres que usaron sistematicamente compuestos yo-
dados durante el embarazo (jarabes yodados para la tos,
desinfectantes yodados, etc., que contenfan gramos de
yodo)!®, o que recibieron contrastes yodados para am-
niofetografial®. En algunos casos se produjo la muerte
por asfixia. En la mayoria de los otros se produjo un blo-
queo de la funcién tiroidea del feto y el neonato, cuyos
efectos pueden prolongarse durante meses, precisamen-
te durante periodos importantes de maduracion cere-
bral. Debe tenerse en cuenta que para el desarrollo del

cerebro durante los primeros anos de vida no hay dife-
rencia entre un estado de hipotiroidismo permanente y
uno transitorio, pues en ambos casos el nifo requiere
tratamiento con T4. En el caso de un bloqueo por yodo,
el tratamiento debe prolongarse por lo menos hasta que
se haya normalizado la yoduria. Por eso parece muy
oportuno el articulo de Arena y Emparanza en este na-
mero de la Revista!, pues parece que en muchas con-
sultas ginecologicas y en maternidades espanolas no se
ha eliminado totalmente el uso de antisépticos yodados,
como el Betadine®, que contiene povidona yodada al
10%. Cuando hace dos décadas se extendieron por toda
Espana los programas para la Deteccién Precoz del Hi-
potirodismo Congénito, se advirtié a todas las materni-
dades sobre los graves inconvenientes del uso de estos
antisépticos, pero al parecer con el tiempo esto se ha
ido olvidando, encontrindonos en varios congresos re-
cientes que muchos de los asistentes no conocian su
prohibicién.

También puede ocurrir que la prohibicién si se co-
nozca, pero se haya interpretado erréneamente por una
informacion inexacta. En algunos casos, se evita efecti-
vamente el empleo de povidona yodada para desinfec-
tar al recién nacido, sobre todo si es prematuro, pero
s6lo hasta después de tomar la muestra de sangre del
talon que se envia al Centro de Deteccion Precoz de Hi-
potiroidismo Congénito, en la creencia erronea de que
su uso “falsea las pruebas” por causas analiticas. A par-
tir de ese momento, se utiliza libremente. En realidad,
no es que el uso de la povidona yodada “falsee las prue-
bas”; lo que hace es provocar un estado de hipotiroidis-
mo que no existia antes de su aplicacion. “Falsea” en
cuanto no se trata de un hipotiroidismo congénito per-
manente, sino de uno transitorio. Pero, como se ha in-
dicado mas arriba, estos nifios requieren tratamiento
posnatal con T4 mientras dure el hipotiroidismo, al igual
que los nifos con hipotiroidismo congénito permanen-
te, si queremos evitar los déficit mentales permanentes
que acompanan al hipotiroidismo perinatal tratado tar-
diamente.

Este efecto nocivo de los desinfectantes yodados ad-
ministrados a la madre y/o al recién nacido se debe a
que en la glandula tiroides del feto y en la del neonato
auin no han madurado plenamente los mecanismos de
autorregulacion tiroideal’, que en el adulto permiten
obviar los riesgos de una produccion excesiva de hor-
monas tiroideas al producir un aumento la cantidad de
yodo disponible.

En el individuo adulto sin patologia tiroidea subya-
cente, el exceso de yodo no produce un bloqueo pro-
longado de la funcion tiroidea, ya que se han desarro-
llado “mecanismos de escape” que se vuelven operati-
vos antes de que disminuyan las concentraciones de
T4 y T3 por debajo de las normales. No se conoce
bien cémo se ponen en marcha dichos “mecanismos
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TABLA 3. Concentracién de yodo en diferentes
medicamentos, desinfectantes y contrastes
radiolégicos de uso muy extendido,

y de 1 g de sal yodada

Contenido
Contenido en yodo
en yodo frente a
150 pg /dia*
Sal yodada 60 ug/l g 0,4 x
Amiodarona 7.500 ug/ 50 x
comprimido
Desinfectantes
Solucién de Lugol 126.000 pg/ml 840 x
Betadine (povidona
yodada) 10.000 pg/ml 67 x
Yoduro sédico al 10% 85.000 pg/ml 570 x
Vioformo/clioquinol 12.000 pg/ml 80 x
Enterovioformo 120.000 pg/ 800 x
comprimido
Contrastes radiolégicos
Hexabrix 320.000 pg/ml 2.100 x
Oragrafin 308.000 pg/ 2.050 x
capsula
Lipiodol 380.000 pg/ml 2.500 x
Renografin 370.000 pg/ml 2.500 x
Telepaque 333.000 pg/ml 2.200 x

*150 mg/dia suele ser la ingesta diaria minima considerada adecuada para
jovenes y adultos, excluyendo mujeres embarazadas y lactantes.

de escape”, pero si se sabe que atn no son plena-
mente operativos en el recién nacido, y lo son tanto
menos cuanto menor sea su edad gestacional. Este es
el motivo de la gran frecuencia con que se bloquea la
glandula tiroidea del nifio prematuro, al enfrentarse a
cantidades de yodo que son toleradas perfectamente
por un adulto.

El riesgo de un bloqueo de la glandula del neonato no
solo aumenta en el caso de que haya nacido prematu-
ramente, sino que depende también en gran medida de
la ingesta de yodo materna. Cuando ésta ha sido insufi-
ciente, el aclaramiento de yoduro por la glaindula tiroi-
des del nifo, asi como su tamafo, aumentan rapida-
mente y de forma considerable. Pero al volver a llegar
yodo en cantidades adecuadas, o altas, no disminuye
rapidamente la excesiva vascularizacion de la glandula,
ni la captacion aumentada de yodo. Hay un desfase tem-
poral importante, por lo que al llegarle una cantidad ex-
cesiva de yodo, la glaindula acumula una proporcion
mayor que en el caso de un recién nacido sin carencia
anterior de yodo. Esto contribuye a que se observe un
bloqueo de la glindula con dosis de yodo que no re-
sultan excesivas cuando la poblacién esta bien nutrida.
Los efectos bloqueadores del yodo se ven potenciados
cuando se superponen una cierta deficiencia de yodo y
la inmadurez de la glindula del prematuro. Por eso, en
muchos paises europeos (Espana incluida) el hipotiroi-
dismo neonatal por exceso de yodo es mucho mas fre-
cuente que en Japén y en los Estados Unidos, donde la
ingesta de yodo de la poblacion es mas alta.
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Esta llamada de atencion sobre los peligros de un ex-
ceso iatrogénico de yodo durante el embarazo y el pe-
riodo posnatal no debe, en manera alguna, utilizarse co-
mo justificacion para dejar de instaurar medidas profi-
lacticas que eviten la carencia de yodo durante el
desarrollo fetal y posnatal.

Siempre debe tenerse en cuenta la gran diferencia
existente entre las cantidades minimas necesarias y las
cantidades de yodo potencialmente nocivas. Considére-
se que las cantidades minimas necesarias se expresan en
cientos de pg de yodo (200-300 pg en la embarazada).
La cantidad de povidona yodada en 1 ml de Betadine®
es de 100 mg (1), lo que equivale a unos 100.000 pg. En
cualquier aplicacion de povidona yodada se emplea un
volumen de desinfectante muy superior a 1 ml. Lo mis-
mo ocurre cuando se usan contrastes yodados (tabla 3).

Cualquier neonato, sobre todo si es prematuro, que
inevitablemente tiene que someterse a pruebas diagnds-
ticas o quirtirgicas que hagan imprescindible la adminis-
tracion de contrastes yodados, puede padecer un blo-
queo de la funcion tiroidea como consecuencia de la in-
tervencion, y entrar en un estado de hipotiroidismo. Por
eso, y por el frecuente retraso en el pleno funciona-
miento de los mecanismos de retroalimentacion negati-
va hipdfisis-tiroides caracteristicos de esa edad, se reco-
mienda que no solo se envien al Centro de Deteccion
Precoz de Hipotiroidismo Congénito las muestras de
sangre tomadas a los pocos dias del nacimiento, sino ca-
da vez que se hayan administrado contrastes yodados.
No debe darse el alta al paciente sin tener pruebas bio-
quimicas de que no padece hipotiroidismo, aunque sea
adquirido y transitorio.

Las cantidades de yodo de la mayoria de los contras-
tes yodados son incluso superiores a las mencionadas
para la povidona yodada (tabla 3). A veces no se tiene
conciencia de que el recién nacido esta recibiendo esta
sobredosis: la mera insercion de catéteres (no radioopa-
cos) para alimentacion parenteral conlleva la inyeccion
de contraste en cantidades muy pequenas, pero sufi-
cientes para bloquear la funcién tiroidea!8, por lo que
deben sustituirse por catéteres radioopacos.

En resumen, en el caso de la mujer embarazada, el
lactante y el neonato (sea éste prematuro o a término),
hay que tener presente que:

1. Tienen derecho a que se le asegure el yodo nece-
sario para el desarrollo 6ptimo de su cerebro.

2. Es sumamente improbable que reciba un exceso
nocivo de yodo a través de la alimentacion y el uso de
suplementos polivitaminicos y minerales que lo con-
tengan.

3. Puede ser el personal sanitario el primer responsa-
ble de que se vean expuestos a dosis excesivas, que
provienen siempre del uso de diferentes medicamentos,
desinfectantes yodados y contrastes radiol6gicos.
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