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ENDEMIC GOITER ASSOCIATED WITH HIGH IODINE INTAKE 
IN PRIMARY SCHOOL CHILDREN IN THE SAHARAWI ARAB DEMOCRATIC
REPUBLIC

The high prevalence of goiter in Saharan children visiting Asturias in the
summer prompted us to study the problem in greater depth.

Neck palpation was performed in a sample of 570 school children from the
Saharawi Arab Democratic Republic. Weight, height, T4, thyroid-stimulating
hormone and anti-thyroperoxidase antibodies in capillary blood were
determined. Urine samples were taken to measure iodine, fluoride and
thiocyanate content. These substances were also determined in drinking
water.

Goiter was found in 58.1% of the children (7% grade 2 ). Prevalence was
greater in girls (65.4 vs 51.4%). The mean urinary excretion of iodine was 965
± 348 µg/l, with no differences in gender or degree of goiter. In all children
thyroid function was normal and autoimmunity was negative. Thiocyanate
levels were normal. Iodine concentration in drinking water was 180-400 µg/l,
with high fluoride content (0.7-1.5 mg/l).

In summary, we describe a geographical area with a high prevalence of
goiter (58%) among school children and high urinary iodine levels (965 ± 348
µg/l). The main source of these highly elevated quantities was drinking
water (between 180 and 400 µg/l). Thyroid function was normal.
Autoimmunity was ruled out as the etiology of this endemic goiter and
antithyroid compounds were not found in water or in the children’s urine.

We believe that the high prevalence of goiter in this population could be
due to many factors such as excess iodine and fluoride, the hardness of the
drinking water, and possibly to occasional water contamination.
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INTRODUCCIÓN

La población saharaui refugiada reside desde 1976 al norte de
Tindouf (Argelia) (fig. 1), en pleno desierto argelino, un territorio

Original

Al objetivar una elevada prevalencia de
bocio en los niños saharauis que acuden a
Asturias en los veranos, nos planteamos
realizar un estudio en profundidad de este
problema.

En una muestra de 570 escolares de la
República Árabe Saharaui Democrática
(RASD) se realizó palpación del cuello, peso,
talla, medición de T4, TSH y anticuerpos anti-
TPO en la sangre capilar y en muestras de
orina para determinar el contenido en yodo,
flúor y tiocianatos. Se determinó también el
contenido de estas sustancias en el agua de
bebida.

Hallamos un 58,1% de bocio (un 7% de
grado 2), con mayor prevalencia en las niñas
(el 65,4 frente al 51,4%). La yoduria fue de 965
± 348 µg/l, sin diferencias entre sexos ni por
grado de bocio. La función tiroidea fue
normal en todos los niños, y los anticuerpos y
los tiocianatos fueron normales. La
concentración de yodo en el agua de bebida
osciló entre 180 y 400 µg/l, con un alto
contenido en flúor (0,7-1,5 mg/l).

En resumen, describimos un área
geográfica con elevada prevalencia de bocio
(58%) entre sus escolares y una yoduria
elevada (965 ± 348 µg/l). El principal aporte de
esas cantidades tan altas de yodo es el agua
de bebida (entre 180 y 400 µg/l). La función
tiroidea es normal, la autoinmunidad puede
descartarse como etiología de esta endemia
y no se demuestra la existencia de
compuestos antitiroideos en el agua ni en la
orina de los niños.

Creemos que el bocio hallado en esta
población puede ser de origen multifactorial:
exceso de yodo y flúor, gran dureza del agua
de bebida y posible contaminación ocasional
de la misma.
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no apto para el cultivo, por lo que sobrevive única-
mente de la ayuda internacional. El agua de bebida
proviene de un único pozo situado en Rabuni, de unos
80 metros de profundidad, y se distribuye en camiones
cisterna entre todos los campamentos. Se calcula que,
al menos, unas 200.000 personas viven en 4 grandes
campos (Smara, Ausserd, El Aaiun y Dahla).

En 1991, el Dr. Arrizabalaga (endocrinólogo de Vi-
toria, España), al estudiar a una población de 574 es-
colares saharauis de 6 a 12 años, encontró un 13% de
bocio y, sorprendentemente, una yoduria media muy
elevada (990 ± 390 µg/l). También estudió el agua de
bebida y objetivó una concentración media de yodo
de 235 µg/l, un alto contenido en flúor (1,62 ± 0,38
mg/l) y gran dureza (682 ± 196 mg CO3 Ca/l), pero
estos datos no fueron publicados (comunicación per-
sonal).

Posteriormente, nuestro grupo de trabajo tuvo opor-
tunidad de estudiar en Asturias a varios niños saha-
rauis con bocio evidente y, aprovechando un viaje con
ayuda humanitaria, nos propusimos profundizar en el
problema, efectuando un estudio completo sobre el

bocio en los escolares de la República Árabe Saharaui
Democrática (RASD) siguiendo la misma metodolo-
gía que hemos utilizado en Asturias desde 1982 du-
rante el programa de erradicación del bocio endémico
en esta comunidad1.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó un estudio epidemiológico descriptivo con la
ayuda de los médicos saharauis responsables, que se llevó a
cabo en diciembre de 1995 y se completó en viajes posterio-
res, hasta 2000. Con la colaboración del Ministerio de Salud
de la RASD se visitaron sus 3 internados-escuelas, denomi-
nados “9 de junio”, “12 de octubre” y “27 de febrero”, donde
los niños residen durante el curso escolar, en régimen de in-
ternado, a partir de los 6 años de edad. Se seleccionó de for-
ma aleatoria a 10 escolares de cada clase, resultando una
muestra de 570 escolares (escuela 9 de junio: 208 escolares;
escuela 12 de octubre: 205 escolares; escuela 27 de febrero:
157 escolares). El 50,8% (n = 290) eran niños y el resto ni-
ñas. La edad estaba comprendida entre 7 y 16 años.

A todos los niños se les realizó la siguiente exploración:

Díaz-Cadórniga FJ, et al. Bocio endémico por exceso de yodo en la población escolar de los campos de refugiados 
de la RASD (República Árabe Saharaui Democrática)

358 Endocrinol Nutr 2003;50(9):357-62 22

OCÉANO
ATLÁNTICO

ISLAS CANARIAS

MARRUECOS
TINDOUF

(Campamentos de refugiados)

ZUERAT

ZAK

TARFAYA

MAURITANIA
TICHLA

AUSSERD

DAHLA
AARUB

R ASD

BIR NZARAN

GUELTA ZEMMUR

BOJADOR

ARGELIA

ABATH

DORA HAGUNIA ECHEDERIA

FARSIA EL AAIUN

SMARA
BIR LEHLU

BUCRAA

AMGALA TIFARITI

BIR MOCHEIN

MAIBES

Fig. 1. Plano de la zona.



1. Medida de peso y talla: se pesó a los niños vestidos, sin
ropa de abrigo y descalzos, en una báscula Seca con una
precisión de 200 g. Se les midió en las mismas condiciones,
en posición de firmes, con un tallímetro de la misma marca.

2. Exploración del cuello: fue realizada en todos los casos
por el mismo explorador, suficientemente entrenado, quien
inspeccionó el cuello con la cabeza en posición normal, en
extensión y tras la deglución. La palpación se realizó frente
al niño con ambos pulgares del examinador. Se consideró
que existía bocio siguiendo la definición de Pérez et al2, cla-
sificándose según sus criterios modificados por la PAHO en
5 grados (grado 0: ausencia de bocio; grado 1A: bocio pal-
pable; grado 1B: bocio palpable y visible sólo con la cabeza
en extensión y los bocios nodulares; grado 2: bocio visible
con el cuello en posición normal; grado 3: bocio muy gran-
de, reconocible a distancia. La prevalencia total de bocio es
la de los grados 1, 2 y 3). Se ha mantenido esta clasifica-
ción, ya que era la vigente en aquel momento, aunque ac-
tualmente se ha simplificado en 3 grados.

3. Exploración para poder apreciar fluorosis dental. Se
observaron los dientes de todos los niños para objetivar la
presencia de la coloración pardusca típica de la fluorosis
dental.

4. Determinaciones analíticas:
– Sangre: a uno de cada 4 niños se le realizaron determi-

naciones analíticas de sangre. Se obtuvo una muestra capilar
mediante punción de un dedo con aguja indolora tipo Mini-
let, que se colocó en papel de filtro especialmente diseñado
para determinaciones de T4, TSH y anticuerpos anti-TPO.
Una vez secadas, las muestras se conservaron congeladas a
–40 oC hasta el momento de la determinación mediante ra-
dioinmunoanálisis en el laboratorio de RIA de nuestro hospi-
tal (T4 neonatal; Coat-A-Count-DPC, Los Ángeles. Rango
de normalidad entre 6 y 17,4 µg/dl; RIA-gnost TSH neonatal
con valor de referencia inferior a 15 mU/l y anti-TPO según
la técnica DYNO test anti-TPO (BRAHAMS Diagnostic
GMBH, Berlín), validada por nuestro grupo de trabajo3.

– Orina: se recogió una muestra aislada de 5-10 ml en en-
vase de plástico de cierre hermético y se almacenó congela-
da hasta su procesamiento para la determinación de yodo,
que se llevó a cabo en el laboratorio de bioquímica (sección
de orinas) según la técnica de Benotti y Benotti4, expresan-
do los valores en µg/l.

4. Recogida de muestras de agua para su análisis, tanto de
yodo (técnica de Benotti y Benotti)4 como de otras determi-
naciones, realizadas en el Departamento de Ciencias y Técni-
cas del Agua y del Medio Ambiente de la Escuela Superior
de Ingenieros de Caminos de la Universidad de Cantabria,
entre los que destacan: grado de dureza, determinado por or-
denador en mg equivalentes de CaCO3/l = 2.487 [Ca, mg/l] +
4.118 [Mg, mg/l]; flúor: método del electrodo ion-selectivo
previo paso de destilación; litio por espectrometría de absor-
ción atómica y residuo seco determinado por evaporación al
calentarlo a 103-105 oC. Todas estas determinaciones se han
realizado según las recomendaciones de la American Public
Health Association publicadas en “Standard Methods for exa-
mination of water and wastewater. 19th edition, 1995”.

5. Determinación de tiocianatos en orina y agua de bebida
según la técnica de Aldridge5 modificada por Michajlovski
y Langer6. Los valores se expresan en mg/l. Las determina-
ciones fueron realizadas por el laboratorio de bioquímica.

Para el procesamiento de los datos se utilizó un ordena-
dor personal, y fueron introducidos en un programa de base
de datos (Microsof Excel 5.0). El análisis estadístico se lle-
vó a cabo mediante el programa SPSS/PC versión 4.0, utili-

zando básicamente la prueba de la χ2 para variables cualita-
tivas, el test de la t de Student para el análisis de la varianza
(variable cualitativa y variable cuantitativa) y el coeficiente
de Pearson y el de regresión para las variables cuantitativas.

RESULTADOS

En los campos de refugiados de la RASD de Tin-
douf, la prevalencia de bocio (tiroides de grado 1 o
mayor) fue del 58,1% (IC del 95%, 54-62%), objeti-
vándose, además, una fluorosis dental casi generaliza-
da. La distribución por grados se refleja en la tabla 1 y
resulta llamativo que casi el 7% de los bocios sean de
grado 2. No encontramos diferencias en el porcentaje
de bocio entre los 3 internados estudiados.

La prevalencia de bocio fue significativamente ma-
yor en las niñas (65,4%) que en los niños (51,4%) (p <
0,001). En la figura 2 se observa que la frecuencia de
bocio en las niñas es superior a la de los niños en to-
das las edades, con una mayor prevalencia a los 10, 11
y 12 años, descendiendo posteriormente, a los 16
años, al 60% en las niñas y al 37% en los niños.

La yoduria media de los escolares saharauis fue de
965 ± 348 µg/l (n = 486 determinaciones), y no se en-
contraron diferencias en la eliminación del yodo en
los niños con diferente grado de bocio (grado 0 = 971
µg/l; grado 1A = 961 µg/l; grado 1B = 954 µg/l y gra-
do 2 = 970 µg/l). Tampoco hubo diferencias en la yo-
duria según el sexo, ya que los niños tenían una yodu-
ria media de 989 ± 340 µg/l (n = 252) y las niñas de
937 ± 355 µg/l (n = 233), ni en las distintas edades de
los niños estudiados.

Todas las determinaciones hormonales realizadas
fueron normales y los anticuerpos antitiroideos, nega-
tivos. La media de T4 fue de 8,7 ± 2,3 µg/dl, con un
rango de 3,4 a 15 µg/dl en 129 determinaciones, y la
media de TSH fue de 2,7 ± 1,7 mU/l, con un rango de
0,1 a 12 mU/l en 129 determinaciones.

No hubo diferencias significativas entre las concen-
traciones de T4 y TSH de los niños de los tres interna-
dos, ni por sexos ni entre los diferentes grados de bo-
cio. Todos estos datos se exponen en la tabla 2.

La determinación de tiocianatos en orina mostró va-
lores muy bajos en 12 muestras escogidas al azar, da-
tos similares a los obtenidos en una muestra aleatoria
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Internado
Prevalencia de bocio (%)

Yoduria (µg/l)

1A 1B 2 1A + 1B + 2

9 de junio 
(n = 208) 29 22 5 56 992 (n = 207)

12 de octubre 
(n = 205) 32 17 9 58 954 (n = 205)

27 de febrero 
(n = 157) 30 25 6 61 919 (n = 74)

Total 30,3 21 6,8 58,1 965 ± 348 (n = 486)

TABLA 1. Prevalencia de bocio (porcentaje) global 
y en cada escuela. Yoduria media (desviación estándar global
y por escuela)



de población de Oviedo (Asturias) (datos no publica-
dos; tabla 3).

El análisis del agua demostró una concentración de
yodo entre 180 y 400 µg/l; altas concentraciones de
sales y cloruros entre 400 y 1.500 mg/l (valor guía,
25); una excesiva dureza, con valores entre 20 y 50 F
(valor guía, 3); un alto contenido en flúor (0,7-1,5
mg/l); valores normales de litio y selenio; valores li-
geramente elevados de residuo seco, de 2.100 mg/l
(valor máximo admisible, 1.500 mg/l) e indetecta-
bles de tiocianatos, siendo absolutamente llamativas
las altas concentraciones de yodo y de flúor que jus-
tifican la elevada presencia de fluorosis dental en es-
tos niños.

DISCUSIÓN

El bocio se considera endémico cuando en una de-

terminada población de escolares su prevalencia es su-
perior al 5%, y habitualmente expresa una deficiencia
de yodo7. Existen muy pocos casos descritos de bocio
endémico en niños en presencia de exceso de yodo8 y
no se conoce con exactitud su causa concreta.

En 1994, al observar a un elevado número de niños
saharauis con bocio, decidimos realizar un trabajo de
campo para conocer el estado de nutrición de yodo y,
en caso de ser deficitaria, añadir a la ayuda humanita-
ria aportada desde Asturias la sal yodada para erradi-
car la supuesta deficiencia de yodo. Al recordar la co-
municación personal del Dr. Arrizabalaga (un 13% de
bocio con un alto contenido de yodo en la orina y en
el agua de bebida,) nos planteamos confirmar dicho
estudio.

Nuestros resultados fueron más sorprendentes, al
encontrar una prevalencia de bocio del 58% con una
yoduria media de 965 µg/l, una función tiroidea nor-
mal, ausencia de autoinmunidad tiroidea y de antiti-
roideos en la orina. Por entonces, el Dr. Pezzino, de
Catania (Italia), nos comunicó sus estudios en escola-
res saharauis9, donde observó una prevalencia de bo-
cio del 28% (un 30% en niñas y un 26% en niños),
una yoduria en cada campamento distribuida de la si-
guiente manera: Smara, 604 ± 58 µg/l; Ausserd, 769 ±
119 µg/l (n = 15); El Aaiun, 587 ± 51 µg/l (n = 15) y
Dahla, 363 ± 39 µg/l (n = 22), y una concentración de
yodo en el agua de bebida que en Rabuni fue de 724
µg/l, en El Aaiun de 934 µg/l y en Dahla de 259 µg/l.
La función tiroidea fue también normal en los sujetos
estudiados por este autor.

Los datos obtenidos por estos tres grupos de trabajo
son bastante concordantes y describen a una población
infantil escolar con bocio endémico, función tiroidea
normal y un exceso de yodo ingerido demostrable por
su alto contenido en el agua de bebida y en la orina.
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Escuela
Yoduria T4 (µg/dl) TSH (mU/l) 

(µg/l) (n) (n) (n)

9 de junio 992 (207) 8,8 ± 2,1 (57) 2,4 ± 1,6 (57)
12 de octubre 954 (205) 8,4 ± 2,4 (57) 2,8 ± 1,8 (57)
27 de febrero 919 (74) 9 ± 1.8 (15) 3,3 ± 1,8 (15)
Total 965 ± 348 (486) 8,7 ± 2,3 (129) 2,7 ± 1,7 (129)
Sexo
Niños 989 ± 340 (252) 8,6 ± 2,2 (69) 2,4 ± 1,3 (69)
Niñas 937 ± 355 (233) 8,7 ± 2,5 (60) 3 ± 2 (60)
Grado de bocio
0 971 ± 340 8,5 ± 1,8 (43) 2,8 ± 1,5 (43)
1A 961 ± 361 10,4 ± 2,5 (18) 2,5 ± 1,2 (18)
1B 954 ± 371 8,1 ± 2,3 (37) 2,3 ± 1,7 (37)
2 970 ± 275 8,5 ± 2,6 (31) 3 ± 2,1 (31)
1A+ 1B + 2 960 ± 355 (275) 8,7 ± 2,6 (86) 2,6 ± 1,8 (86)

TABLA 2. Yoduria, T4 y TSH por escuela, por sexo 
y por grado de bocio
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Las características clínicas del bocio y la presenta-
ción en la muestra estudiada son similares a las encon-
tradas en las áreas endémicas, por lo que suponíamos
que la función tiroidea sería normal, dato que se com-
probó obteniéndose unos valores hormonales de T4 si-
milares a los hallados en los niños asturianos (8,7 ±
2,3 frente a 7,5 ± 2,03 µg/dl) y TSH algo más elevada
(2,7 ± 1,7 frente a 1,2 ± 0,95 mU/l). Por ello, y dada la
elevada yoduria detectada, realizamos estudios de au-
toinmunidad tiroidea sin encontrar positividad de los
anticuerpos antitiroideos en la muestra estudiada, lo
que descarta la inducción de tiroiditis autoinmunitaria
por el exceso de yodo, mecanismo que ha sido sugeri-
do por diversos autores10-12.

Ante la magnitud de la endemia nuestro grupo ha
realizado un análisis exhaustivo de la alimentación en
los campos de refugiados, sin encontrar bociógenos
naturales ya que la población no consume apenas ali-
mentos vegetales, pues no existe producción agrícola,
la zona es totalmente desértica (la Hamada argelina),
muy salinizada y sus habitantes se alimentan gracias a
la ayuda internacional, principalmente de España. Su
dieta básica consiste en cereales, legumbres, algo de
carne (cabra y camello), muy poco pescado (en sala-
zón y conserva) y, muy ocasionalmente, fruta. Así
pues, podemos descartar la ingesta de flavonoides que
se encuentran en frutas, vegetales y granos (sorgo,
mijo) y que, por su estructura fenólica, tienen un po-
tente efecto antitiroideo, al igual que sus metabolitos
(fluoroglucinol, resorcinol, ácidos fenólicos, etc.), al
provocar la inhibición de las peroxidasas bloqueando
la formación hormonal y también el efecto periférico
de las hormonas13-15. Ésta es la causa del bocio en
amplias áreas geográficas de África central y Asia. En
nuestro estudio, los datos de la inexistencia de bo-
ciógenos naturales en la alimentación del pueblo saha-
raui han sido confirmados por las cifras casi indetecta-
bles de tiocianatos en orina y en el agua de bebida
(tabla 3).

Hemos buscado de forma exhaustiva otros com-
puestos provocadores o favorecedores del bocio en
este segmento tan sensible de la población analizando
el agua de bebida, sin que hayamos encontrado con-
centraciones anormales de litio ni de selenio, ya que
algunos de estos elementos se han descrito como cau-
sa de bocio epidémico y cifras bajas de hormonas ti-
roideas16-18. Tras realizar un profundo estudio del

agua, observamos que su análisis meticuloso podía
aportarnos alguna aproximación al problema. Es un
agua de gran dureza, muy rica en sales, yodo y flúor.
Conocemos desde antiguo que el bocio se relaciona
con el agua dura de regiones calizas y, posteriormente,
autores como Taylor19 y Murray et al20 han confirma-
do la mayor predisposición a su aparición en las áreas
de consumo de este agua de bebida, tanto en humanos
como en animales de experimentación. También el
flúor, el magnesio y el manganeso se han relacionado
con efectos bociógenos, dadas las complejas interrela-
ciones que existen entre estos iones21. Además, cree-
mos que las altas cifras de yodo pueden condicionar
un bocio por bloqueo parcial (fenómeno de Wolff-
Chaikoff en fase 2-3) en una población tan susceptible
como son los niños de esa edad. El bocio esporádico
endémico con una función tiroidea normal en presen-
cia de un exceso de yodo se conoce desde hace mu-
chos años, y se han barajado diversos factores en su
patogenia (endógenos y exógenos) siendo clásicos los
trabajos realizados en Hokkaido (Japón) debido al
consumo de algas desecadas22. También en los
EE.UU., Trowbridge et al23 observaron bocio en niños
con una excreción urinaria de yodo de 452 µg/g de
creatinina, valor que indica un exceso del mismo y,
sobre todo, ausencia de deficiencia yódica. Para Suzu-
ki24, es difícil demostrar que esta alta prevalencia de
bocio sea debida al exceso de yodo y es más fácil
adscribirla a causas no conocidas (escape del fenó-
meno agudo de Wolff-Chaikoff), pero la evidencia
clásica más convincente es el bocio endémico ya men-
cionado en Japón, donde la ingesta de altas cantidades
de yodo fue confirmada por la elevada eliminación de
yodo urinario.

Autores como Delange14 plantean yodurias de segu-
ridad entre 150 y 300 µg/día para evitar los efectos
bloqueadores del yodo o la inducción de tiroiditis
autoinmunitarias, aunque otros, como Pennington25,

creen que yodurias de hasta 1.000 µg en poblaciones
occidentales no serían peligrosas. Yang et al26 descri-
bieron en el año 1994, en una región de China, un
29,8% de bocio en niños asociado con un 72% de
fluorosis dental, observando una excreción urinaria de
yodo de 816 µg/l y de 2,08 mg de flúor. El origen de
las enfermedades se atribuyó al exceso de ambos
compuestos en el agua de bebida.

Quizá puedan existir otros factores favorecedores
del bocio en los escolares saharauis, como la desnutri-
ción caloricoproteica parcial de esos niños (no cuanti-
ficada en este estudio) que ingieren una escasa canti-
dad de proteínas y con una carencia de aminoácidos
que se magnifica, además, por vivir en una región con
altas temperaturas, y también la ocasional contamina-
ción bacteriana del agua de bebida. Gaur et al27 de-
mostraron en la India, en 1989, una elevada prevalen-
cia de bocio (29,5%) en niñas de 10 a 16 años en
relación con el agua de bebida, no sólo con un alto
contenido en minerales (calcio, magnesio, flúor, cloru-
ros), sino también muy dura y contaminada.
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Yodo en el agua 
Tiocianatos en 

Lugar
de bebida (µg/l)

orina (media ± DE) 

en mg/100 ml (n)

Tindouf (Argelia) 180-400 0,36 ± 0,28 (12)
Asturias (España) 0-5,8 0,31 ± 0,27 (32)
Catania 50
Madrid 10,9

TABLA 3. Yodo en el agua de bebida comparado con los
hallados en otros lugares y tiocianatos en orina comparados
con los obtenidos en Asturias (datos 
no publicados)



Así pues, dado que la función tiroidea es normal y
la autoinmunidad tiroidea negativa, y no hemos de-
mostrado bociógenos alimentarios ni otros compues-
tos antitiroideos en el agua de bebida, sólo nos queda
pensar que el origen del bocio en la población escolar
estudiada se debe a algunos factores ambientales,
como el área geográfica de origen marino nunca habi-
tada hasta hace 25 años, la ingesta masiva de yodo y
flúor con el agua de bebida, la probable deficiencia
proteica y calórica que en poblaciones susceptibles li-
mita la función tiroidea y la probable contaminación
bacteriana ocasional.
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