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Desde la Antigiiedad los productos marinos (las cenizas
de esponja de mar o algunas algas marinas) se han emplea-
do para el tratamiento del bocio. Cuando se descubri6 el
yodo en el siglo XX y mds delante se identificé su presencia
abundante en la glandula tiroides, se reforz6 la idea de utili-
zar el yodo para el tratamiento del bocio!. A primeros del
siglo xx, Marine et al® realizaron el primer estudio controla-
do que demostrd la eficacia de la suplementacién con yodu-
ro sodico para prevenir y tratar el bocio en una amplia
muestra de poblacién infantil. Desde entonces hasta la ac-
tualidad, se ha utilizado la yodacién de la sal fundamental-
mente, aunque también de otros alimentos, y la administra-
cién de aceite yodado para la prevencién del bocio. Sin
embargo, la idea de usar el yodo para la prevencién directa
de la deficiencia mental se introdujo mucho mads tarde, y no
fue hasta 1983 que Hetzel® auné el concepto de «alteracio-
nes por deficiencia de yodo». De todas estas alteraciones,
destacan las que se generan en el feto durante la gestacion
tanto por su potencial gravedad como por su irreversibili-
dad. Sin embargo, aunque la asociacion entre bocio, sordo-
mudez, deficiencia mental y cretinismo es bastante antigua',
no se ha empezado a comprender los mecanismos mads inti-
mos que puedan explicar la génesis de estas alteraciones por
la deficiencia de yodo (DY) hasta hace relativamente poco.
Hoy, la relevancia de una ingesta de yodo adecuada para
que la maduracion cerebral del feto se complete es incues-
tionable.

Uno de los primeros pasos fue el estudio de Pharoah et al*
en el que se demostré que la suplementaciéon de mujeres
gestantes con aceite yodado disminuye drdsticamente el na-
cimiento de hijos afectos de cretinismo respecto a los hijos
nacidos de mujeres no suplementadas. Con el conocimiento
actual, ese estudio no cumpliria los minimos requisitos éti-
cos para llevarse a cabo, pero a finales de los afios sesenta
la etiologia del cretinismo no estaba clara, e incluso en un
documento de la Organizacién Mundial de la Salud de 1962
no se descartaba el origen genético’. Aunque a finales de los
sesenta un estudio® relacioné el Protein Bound lodine (PBI)
con el cretinismo neurolégico, hasta los afios setenta no se
acui6 el concepto de hipotiroxinemia materna sin hipotiroi-
dismo clinico, asociado a alteraciones en el desarrollo inte-
lectual de los hijos’. Posteriormente, un gran nimero de tra-
bajos demostraron que la DY durante la gestacion puede
inducir una hipotiroxinemia en la mujer gestante y a su vez
alteraciones en el desarrollo psicomotor de sus hijos, dismi-
nucién en algunos puntos del coeficiente de inteligencia o
un mayor riesgo de sindrome de hiperactividad y déficit de
atencion® 10,

18 Endocrinol Nutr. 2008;55(Supl 1):18-9

La experimentaciéon animal ha permitido crear modelos
de yododeficiencia y/o hipotiroxinemia que han contribuido
al conocimiento del papel de las hormonas tiroideas de la
madre en el desarrollo cerebral del feto'”. En este sentido,
del articulo de Morreale y Escobar del Rey se desprenden 3
ideas fundamentales y de gran relevancia clinica. La prime-
ra es el papel fundamental de la T3 para el desarrollo cere-
bral del feto, pero tinicamente la que se produce dentro de
las mismas estructuras cerebrales a partir de la tiroxina ma-
terna. En ratas hipotiroxinémicas en las que concurre una
concentracién normal de T3, ésta no es capaz de prevenir
las alteraciones de maduracion cerebral que puedan produ-
cirse en el feto''. Un equilibrio preciso entre las desyodasas
activadoras e inactivadoras permite ajustar, en cada momen-
to de la gestacién y en las diferentes estructuras cerebrales,
la cantidad de T3 procedente de la T4 materna que permita
su maduracién correcta'?. La segunda idea es la evidencia
de que la hipotiroxinemia experimental en ratas embaraza-
das, ya sea por DY o causada por antitiroideos, produce una
alteracion de la migracién radial de neuronas y de la citoes-
tructura del neocértex en la prole de las ratas'!. La tercera
idea es que estos resultados, indudablemente, pueden extra-
polarse a lo que puede suceder a los fetos de mujeres emba-
razadas con hipotiroxinemia, pues explica las alteraciones
que sufren en situacién de DY o hipotiroidismo por otras
causas. Asi pues, una concentracion adecuada de T4 en una
mujer embarazada es imprescindible para garantizar el de-
sarrollo correcto cerebral del feto, pero para ello es necesa-
rio un aporte de yodo adecuado.

Desde hace algunos afios y a diferencia de la época de
Pharoah et al*, la evidencia epidemiolGgica y la experimen-
tal invalidan éticamente cualquier iniciativa que pretenda
realizar estudios controlados para demostrar las ventajas o
desventajas de suplementar con yodo a mujeres embaraza-
das si una poblacién padece una deficiencia de yodo, aun-
que sea leve.

Como muy bien explican Morreale y Escobar, la comple-
ja fisiologia de la glandula tiroides durante la gestacion, en
parte, se ve inducida por la necesidad de incrementar la pro-
duccién de T4 para adaptarse a la nueva situacion. Este in-
cremento, mds la cesion al feto de T4 y yodo y el aumento
de su aclaramiento renal, justifica una mayor necesidad de
consumo de yodo durante el embarazo. En total se estima
que los requerimientos de yodo casi se duplican respecto a
los de las mujeres no embarazadas, y de igual modo entre
las lactantes'*. La sal yodada, si no se requiere una disminu-
cién del aporte de sodio, se debe seguir consumiendo duran-
te la gestacion, pero en caso de DY dificilmente va a procu-
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rar la cantidad de yodo necesaria. La suplementacion con
comprimidos que aporten 100-200 ug de yodo es imprescin-
dible en caso de DY. En nuestro pais la gran mayoria de los
estudios publicados sobre gestantes muestran una situacion
de DY".

No tiene sentido analizar individualmente la yoduria para
tomar la decisién de suplementar o no si hay estudios epide-
miolégicos que avalan la DY. La yoduria tiene una gran va-
riabilidad individual'®, y se podria dejar de suplementar a
embarazadas en DY que puntualmente puedan tener una yo-
duria en el margen recomendable. A la inversa, la suple-
mentacion con 200 pug de yodo a una mujer bien yodada
dificilmente podria suponer una ingesta superior a los 600 pg,
corte a partir del cual el Comité Europeo sobre alimentacion
advierte como el maximo tolerable para mujeres embaraza-
das o en periodo de lactancia'’. Existe una controversia anti-
gua sobre si la yodacion es capaz de aumentar el riesgo de
la aparicién de autoinmunidad o no. Aunque no todos los
estudios concuerdan'®, algunos, realizados en poblacién ge-
neral o infantil con historia de DY, relacionan un aumento
de la autoinmunidad tiroidea con el incremento de la ingesta
de yodo'*?!. Este posible aumento s6lo afectarfa a la pobla-
cién genéticamente predispuesta?. Respecto a la mujer emba-
razada, distintos trabajos realizados entre poblacion gestante
europea no evidencian cambios en la incidencia de anticuer-
pos antitiroideos al suplementar con yoduro potésico®.

En la actualidad, por un lado, se dispone de suficientes
estudios epidemioldgicos que sustentan la relacion entre dé-
ficit de yodo y riesgo de alteraciones en el desarrollo cere-
bral del feto. Por otro, sélidos estudios experimentales de-
muestran fehacientemente la génesis de lesiones cerebrales
asociadas a la hipotiroxinemia por DY u otras causas. Am-
bos extremos, los datos epidemioldgicos y las evidencias
experimentales, permiten afirmar la necesidad de suplemen-
tar a toda mujer embarazada que viva en un entorno con DY
como el que se ha demostrado en la mayoria de las comuni-
dades de Espaiia.
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