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IODINE DEFICIENCY IN PREGNANT
WOMEN FROM A MILDLY IODINE-
DEFICIENT AREA

Objective: Studies performed in Spain
suggest that iodine intake in pregnant
women is below nutritional requirements.
This study was designed to determine the
degree of iodine nutrition during
pregnancy in women from Madrid.
Patients and method: A prospective
study of 112 pregnant women with
endocrinological disorders was performed
between January 2004 and September
2004.

Results: The urinary iodine level was
101.5 ug/l (60.25-176.75). Only 30.4% of the
women showed adequate urinary iodine
levels (higher than 160 pg/l). Serum
thyroid-stimulating hormone (TSH) and
free thyroxine (FT4) concentrations were
2.1 uU/ml (1.12-2.95) and 0.87 pg/dl (0.77-
1), respectively. Antithyroglobulin (TgAb)
and antiperoxidase (TPOAb) antibody
values were positive in 5.4% and 19.6%,
respectively. In the bivariate analysis,
iodized salt intake was associated with
iodine sufficiency (OR = 3.6; 95% Cl, 1.45-
8.93). A total of 41.3% of women with
iodized salt intake had urinary iodine levels
higher than 160 pg/l compared with 16.3%
of those not consuming iodized salt (p =
0.004). No association was found between
iodine sufficiency and a family history of
thyroid disease, the presence of goiter,
levothyroxine treatment, TSH, FT3, FT4,
TPOAD or TgAb. In the multivariate
analysis, the adjusted OR for the
association between intake of iodized salt
and iodine sufficiency was 3.92 (1.46-10.53;
p = 0.008).

Conclusions: In this sample, 69.6% of the
pregnant women showed urinary iodine
levels lower than 160 ug/l. Intake of iodized
salt was associated with iodine sufficiency.
We found no correlation between urinary
iodine levels and TSH, FT4, FT3, or
antibody positivity.

Key words: Urinary iodine concentrations. Preg-
nant women. lodine intake. Iodine deficiency.
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Objetivo: Los estudios realizados en Espaina proponen que la ingesta

de yodo de las mujeres embarazadas esta por debajo de los
requerimientos nutricionales. Con este estudio se pretende conocer

el estado nutricional de yodo en una poblacién de mujeres embarazadas
de Madrid.

Pacientes y método: Estudio prospectivo de una cohorte de 112
mujeres gestantes con enfermedad endocrina entre enero y septiembre
de 2004.

Resultados: La yoduria fue 101,5 (60,25-176,75) ug/l. Solo el 30,4% de las
mujeres mostraban suficiencia de yodo (yoduria > 160 pg/l). La tirotropina
fue 2,1 (1,12-2,95) uU/ml; la tiroxina libre, 0,87 (0,77-1) ng/dl; los
anticuerpos antitiroglobulina y los anticuerpos antiperoxidasa, positivos
en el 5,4y el 19,6% respectivamente. En el analisis bivariable, el consumo
de sal yodada se asocié con la suficiencia de yodo (odds ratio [OR] = 3,6;
intervalo de confianza [IC] del 95%, 1,45-8,93). El 41,3% de las
consumidoras de sal yodada presentaron yodurias > 160 ug/l, frente al
16,3% de las no consumidoras (p = 0,004). No hubo asociacion entre
suficiencia de yodo y antecedentes familiares de enfermedad tiroidea,
bocio, tratamiento con levotiroxina, tirotropina, tiroxina libre,
anticuerpos antitiroglobulina ni anticuerpos antiperoxidasa. En el

analisis multivariable, la OR ajustada del consumo de sal yodada

sobre la suficiencia nutricional de yodo fue 3,92 (1,46-10,53;

p = 0,008).

Conclusiones: En esta muestra, el 69,6% de las gestantes presentaron
yodurias < 160 ug/l. EI consumo de sal yodada se asocio a suficiencia

de yodo. En esta cohorte no encontramos asociacién de suficiencia de
yodo con positividad de anticuerpos antitiroglobulina y anticuerpos
antiperoxidasa ni con concentraciones de tirotropina y tiroxina

libre.
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INTRODUCCION

La Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) decla-
r6 ante la 43.* Asamblea Mundial (1986) que la defi-
ciencia de yodo es, mundialmente y después de la ina-
nicién extrema, la causa nutricional mas frecuente de
retraso mental previsible!. Se estima que la poblacién
mundial en riesgo de yododeficiencia, definida como
el nimero de personas que viven en zonas donde el
porcentaje de escolares con bocio es mayor del 5%,
asciende a 2.225 millones de personas. La Comunidad
de Madrid (CAM) es un drea con deficiencia de yodo
leve, segiin un estudio realizado en 19962 sobre 2.150
escolares de ambos sexos, de 6 a 15 afios y distribui-
dos por toda la CAM. La prevalencia de bocio en las
5 areas estudiadas oscil6 entre el 5 y el 12% (media,
9%), con una mediana de yodurias entre 87 y 125 ug/l.

El grupo de nifias mayores de 12 afios tenfa mayor
prevalencia de bocio, que alcanzaba el 18%; este re-
sultado impulsé el primer estudio en mujeres embara-
zadas sobre nutricién de yodo en esta poblacion'. Los
resultados de ese primer estudio mostraron que, en un
drea con deficiencia de yodo aparentemente leve, los
valores de yoduria y tiroxina libre (T4l) de mujeres
embarazadas sélo alcanzaban valores adecuados si
eran suplementadas con 300 g de yodo al dia en ta-
bletas. Se han publicado otros estudios sobre el estado
nutricional de yodo en mujeres gestantes realizados en
Cuenca’, Galicia*®, Catalufia®, Le6n’, Mdlaga®, Astu-
rias’ y Guiptizcoa, con un resultado general de yodo-
deficiencia, a pesar de la franca mejoria de las yodu-
rias de la poblacién general registrada en las ultimas
décadas.

Varias publicaciones recientes asocian la hipotiroxi-
nemia y la yododeficiencia materna con el inferior de-
sarrollo psicomotor de sus hijos!%!* y la mayor preva-
lencia de los trastornos por déficit de atencién e
hiperactividad en la infancia'*.

Dados la importancia del déficit nutricional de yodo
materno para los hijos y el déficit leve de yodo de la
poblacién de la CAM, nos propusimos, en este estudio,
conocer el estado nutricional de yodo, mediante su de-
terminacién en una muestra matutina de orina de mu-
jeres gestantes atendidas en una consulta monogréfica
de endocrinologia y gestacién en el drea 8 de la CAM.

MATERIAL Y METODO

Se disené un estudio prospectivo, transversal y analitico
que incluy6 a 112 mujeres gestantes con enfermedad endo-
crina revisadas entre enero y septiembre de 2004. Las ges-
tantes fueron atendidas en la Unidad de Endocrinologia y
Nutricién de la Fundacién Hospital de Alcorcén (Madrid),
que presta cobertura sanitaria a una poblacién general esti-
mada de 250.000 habitantes, y todas ellas fueron captadas
de una consulta monografica de patologia endocrinolégica
durante el embarazo en funcionamiento desde el afio 1999.

Los datos recogidos en la primera visita fueron: semana
de gestacion, diagndstico endocrinolégico (diabetes mellitus
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[DM] gestacional, hipotiroidismo pregestacional, hipertiroi-
dismo pregestacional, DM tipo 1 pregestacional, DM tipo 2
pregestacional, bocio multinodular normofuncional e hiper-
prolactinemia pregestacional), bocio, antecedentes familia-
res de enfermedad tiroidea, consumo de sal yodada, trata-
miento con levotiroxina (L-T4), yoduria de primera hora de
la mafiana, TSH, T4l, anticuerpos antitiroglobulina (ATRG)
y antiperoxidasa (ATPO).

Para valorar la ingesta deficitaria de yodo se usé un indi-
cador de exposicion, que fue la excrecién urinaria de yodo,
parametro que se correlaciona bien con la ingesta. Dado que
la recogida de orina de 24 h resulta incomoda, se realizé la
yoduria de muestras matutinas de orina, que en una pobla-
cién homogénea muestra una validez diagnéstica adecuada
en la deteccién de deficiencia nutricional de yodo®. Se con-
sider6 como suficiencia nutricional de yodo? un valor de yo-
duria de 160-166 pg/l, que corresponde a una ingesta diaria
de yodo entre 240 y 250 pg/dia.

El yodo urinario se determiné por espectroscopia de emi-
sién atémica por plasma acoplado inductivamente (ICP; la-
boratorio de referencia, Balagué Center). La repetibilidad
establecida como la desviacion estdndar relativa de la mis-
ma muestra analizada durante el mismo experimento varias
veces es del 12%. La precision intermedia establecida como
la variacion encontrada en las determinaciones realizadas en
diferentes dias de andlisis es del 26%. La TSH y T4l, me-
diante inmunoquimioluminiscencia (Vitros T4l, Vitros
TSH, Ortho-Clinical Diagnostics, Amersham, Reino Uni-
do). Los ATRG y ATPO se determinaron por immunofluo-
rometria tomando como positivos aquellos con resultado su-
perior a 172 y 60 U/ml, respectivamente.

Analisis estadistico

Se realizaron pruebas no paramétricas (pruebas de corre-
lacién de Spearman y de Mann-Whitney) al comprobarse
que las variables cuantitativas no se ajustaban a una distri-
bucién normal. Los datos se expresaron en mediana y rango
intercuartilico o porcentaje.

Para el andlisis de variables categoricas se realizé la prue-
ba de la ¢ de Pearson.

Se obtuvo un modelo de regresion logistica para estimar
el efecto del consumo de sal yodada (variable independiente
principal) en la suficiencia nutricional de yodo ajustado por
potenciales variables de confusién (edad, diagndstico pre-
gestacional, presencia de bocio, antecedentes familiares de
enfermedad tiroidea y tratamiento con L-T4). En primer lu-
gar se analizaron las interacciones de las variables confuso-
ras y la variable independiente principal con la prueba del
cociente de verosimilitud, reteniendo en el modelo las inte-
racciones con significacién inferior a 0,05. Posteriormente
se eliminaron del modelo las variables de confusion que no
produjeran un cambio de la odds ratio (OR) > 10% en la va-
riable independiente principal.

RESULTADOS

La media = desviacion estandar de la edad fue 33 =
4,1 afios y la semana de gestacion (rango intercuartili-
co), 22 (13,2-31).

Los diagnosticos fueron: el 40,2%, DM gestacional;
el 42,9%, hipotiroidismo pregestacional; el 5,4%, hi-
pertiroidismo pregestacional; el 3,5%, DM1 pregesta-
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Fig. 1. Relacion entre consumo de sal yodada y suficiencia nutri-
cional de yodo en nuestro estudio.

cional; el 2,7%, DM2 pregestacional; el 2,7%, bocio
multinodular normofuncional, y el 2,6%, hiperprolac-
tinemia pregestacional. El1 26,8% de las gestantes pre-
sentaron antecedentes familiares de enfermedad tiroi-
dea y el 42%, antecedentes personales de bocio. El
56,3% consumia sal yodada y el 45,5% tomaba L-T4.
Los ATRG y ATPO fueron positivos en el 5,4 y el
19,6%, respectivamente.

La mediana de la yoduria fue de 101,5 (60,25-
176,75) ng/l. La TSH fue de 2,1 (1,1-2,9) pU/ml y T41
fue de 0,87 (0,77-1,00) ng/dl. Sélo el 30,4% de las
mujeres mostraban yoduria superior a 160 pg/l.

En el andlisis bivariable, el consumo de sal yodada
se asocié de forma significativa con la suficiencia de
yodo (OR = 3,6; intervalo de confianza [IC] del 95%,
1,45-8,93). El 41,3% de las consumidoras de sal yoda-
da presentaron yodurias > 160 pg/l, frente al 16,3% de
las no consumidoras (p = 0,004) (fig. 1). La yoduria
de las gestantes que consumian sal yodada fue de 140
(129-175,18) ug/l, frente a 71 (78,15-130,42) ng/l en
las no consumidoras (p = 0,001) (fig. 2). No hubo aso-
ciacion entre suficiencia de yodo y antecedentes fami-
liares de enfermedad tiroidea, presencia de bocio, tra-
tamiento con L-T4, ATRG ni ATPO (tabla 1). No hubo
asociacion entre funcién tiroidea y yoduria en el gru-
po total (fig. 3), el grupo de DM gestacional ni en el
grupo de gestantes que no tomaban L-T4 (fig. 4).

En el analisis multivariable no se encontré ninguna
interaccién significativa entre el consumo de sal yoda-
da y las variables de confusién. La OR ajustada del
consumo de sal yodada sobre la suficiencia nutricional
de yodo fue 3,92 (1,46-10,53; p = 0,008).

DISCUSION

En el presente estudio hemos encontrado que casi el
70% de las mujeres embarazadas se encontraban en
situacién de yododeficiencia (yoduria < 160 pg/l).
Sé6lo hay otro trabajo en mujeres embarazadas resi-
dentes en la CAM!, realizado en 1999, que mostré
medianas de yodurias < 100 pg/l en los 3 trimestres
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Fig. 2. Diagrama de cajas que representa la distribucion de yodu-
rias en el grupo de gestantes que consumian sal yodada y en el
grupo de las que no la consumian.

TABLA 1. Comparacion de las caracteristicas clinicas
y analiticas del grupo de gestantes con suficiencia
nutricional de yodo y del grupo con deficiencia de
yodo. No se observoé asociacion entre yodosuficiencia
y antecedentes familiares de afeccion tiroidea, bocio,
tratamiento con tiroxina libre ni autoinmunidad
tiroidea

Yoduria > 160 | Yoduria < 160 p

Diagndstico
DM gestacional 41,2% 39,7% 0,529
Hipotiroidismo primario 47,1% 41,0%
Hipertiroidismo primario 2.9% 6,4%
Otros 8,8% 12,8%
Bocio 47,1% 39,7% 0,471
Tratamiento con L-T4 50% 43,6% 0,531
Anti-TPO + 29,4% 15,4% 0,215
Anti-Tg + 2,9% 6,4% 0,755
Antecedentes familiares
de enfermedad tiroidea 29.4% 25,6% 0,529

Anti-Tg: anticuerpos antitiroglobulina; Anti-TPO: anticuerpos antiperoxida-
sa; DM: diabetes mellitus; L-T4: lenotiroxina.

del embarazo. Esta situacion de déficit nutricional de
yodo en mujeres gestantes se ha observado en estudios
realizados en otras zonas de Espafia: en Cuenca, en
1995, Fernandez et al® obtuvieron yodurias inferiores
a 100 pg/l en el 88% de las gestantes sanas estudia-
das. En Galicia*, entre 2000 y 2001, se realizé un es-
tudio en las 4 provincias gallegas con un 71,8% de
mujeres embarazadas sanas con yodurias < 150 pg/l;
en la provincia de Pontevedra, Rodriguez et al® estu-
diaron en 2002 a pacientes con DM gestacional y en-
contraron que el 67,9% excretaba menos de 150 pg de
yodo/1 de orina. En Cataluiia, el grupo de Vila et al® en
2002 disefi6 un estudio para conocer el grado de yoda-
cién en 2 zonas de los Pirineos; el 47,2% de las ges-
tantes sanas presentaban yodurias < 180 pg/l. En
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Fig. 3. Ausencia de correlacion entre yoduria y tirotropina (TSH) y entre yoduria y tiroxina (T4) libre.
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Fig. 4. Ausencia de correlacion entre yoduria y tirotropina (TSH) y entre yoduria y tiroxina (T4) libre en el grupo de pacientes tratadas

con T4 libre.

Ledn, Gonzdlez et al” en 2002 encontraron que el 96%
de las gestantes sanas en el primer trimestre presenta-
ban yodurias de menos de 200 pg/l. En Mélaga, Do-
minguez et al® en 2004 midieron la yoduria en 520
gestantes sanas en los 3 trimestres del embarazo. Las
medianas de las yodurias fueron 70,22 ug/l en el pri-
mer trimestre, 77,47 ug/l en el segundo trimestre y
84,35 ug/dl en el tercer trimestre; la T4l disminuyd
significativamente en el tercer trimestre y el volumen
tiroideo se incrementd significativamente en el segun-
do y el tercer trimestre con respecto al primero.

La ingesta diaria de yodo recomendada a las emba-
razadas por el Consejo Internacional para la lucha con-
tra los Trastornos por Deficiencia de Yodo (ICCIDD),
la UNICEF y la OMS'>'¢ es de 200 ug/dia. La reco-
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mendacién realizada por el Instituto de Medicina de
Estados Unidos'” es de 220 pg/dia; supone, por lo tan-
to, un incremento del 50% de la ingesta de yodo con
respecto a las mujeres no embarazadas. Durante la ges-
tacién normal, la gldndula tiroidea de la madre aumen-
ta en un 50% la produccion y secreciéon de hormonas
yodadas desde el primer trimestre (en especial T4).
Este proceso se ha demostrado necesario para el desa-
rrollo de la corteza cerebral fetal. Ademads, durante el
embarazo se incrementa la eliminacién de yodo en ori-
na por el aumento de flujo renal sanguineo y la filtra-
cion glomerular. Una mujer con déficit de yodo, aun-
que sea leve, produce cantidades insuficientes de T4l,
con cantidades adecuadas de T3l y TSH por los meca-
nismos de autorregulacion tiroidea, y son necesarios
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otros factores (enfermedad tiroidea autoinmunitaria,
déficit de selenio, presencia de bocidgenos en la dieta)
para la aparicién de hipotiroidismo. En ausencia de di-
chos factores intercurrentes, hay una hipotiroxinemia
que, en el caso del embarazo, conlleva una alteracién
en el desarrollo de la corteza cerebral fetal. A partir de
la segunda mitad del embarazo, el tiroides fetal necesi-
ta yodo para la sintesis y secrecion de sus propias hor-
monas; ademds requiere la T4l materna, ya que el tiroi-
des fetal es aun insuficiente para suplir sus propias
necesidades. De lo expuesto se deduce que, probable-
mente, este aumento de la cantidad de yodo ingerida
resulte insuficiente, y las recomendaciones actuales de
ingesta de yodo' se acercan a 300 pg/dia. Por lo tanto,
para asegurar un estado nutricional de yodo adecuado
en las mujeres embarazadas, se deberia recomendar?
una ingesta diaria de yodo entre 240 y 250 ug/dia,
equivalentes a una yoduria de 160-166 ug/l.

Dada la gran variabilidad del contenido en yodo de
los alimentos, se recomienda asegurar las cantidades
minimas mediante la suplementacién de la dieta con
sal yodada'®. En nuestro estudio, casi la mitad de las
gestantes no tomaban sal yodada. El consumo de sal
yodada multiplicé por 4 la posibilidad de presentar un
adecuado estado nutricional de yodo. A pesar de ello,
solo el 41% de las pacientes que aseguraban tomar sal
yodada tenian suficiencia nutricional de yodo.

Varias publicaciones recientes asocian la hipotiroxi-
nemia y la yododeficiencia materna con el inferior de-
sarrollo psicomotor de estos nifios'*!* y la mayor pre-
valencia de los trastornos por déficit de atencién e
hiperactividad en la infancia'*. Glinoer'® demostr6 cla-
ramente en Bélgica una relacién entre hipotiroxinemia
materna e ingesta de yodo. En nuestro caso no hemos
encontrado correlacion entre valores de yoduria y con-
centraciones séricas de T4l, probablemente porque
nuestra muestra incluy6 a gestantes con enfermedades
endocrinas concomitantes, y mds del 40% de las pa-
cientes tenian enfermedad tiroidea previa al embarazo.
No se evalu6 a los neonatos, y es necesario un estudio
ulterior para valorar las posibles alteraciones en el de-
sarrollo psicomotor de estos nifos.

En conclusién, nuestros resultados indican que en el
drea 8 de la CAM hay una situacién de yododeficien-
cia en mujeres embarazadas. El diagndstico adecuado
y tratamiento de la deficiencia de yodo en poblaciéon
gestante se plantea como una necesidad sanitaria prio-
ritaria. El consumo de sal yodada es insuficiente para
alcanzar los objetivos de aporte de yodo en més de la
mitad de las gestantes, lo que apoya la prescripcion
sistemdtica de suplementos farmacoldgicos de yodo
durante el embarazo.
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