La erradicacion
de la deficiencia de yodo
en Espana

RATIONAL USE OF POTASSIUM
IODIDE DURING PREGNANCY
AND LACTATION

Severe and mild iodine deficiency during
pregnancy and lactation affects thyroid
function of the mother and neonate as well
as the infant’s neuropsychological
development. In most European countries,
maternal and neonatal iodine status is
deficient, since iodine requirements in
pregnant and lactating women are almost
double those recommended for non-
pregnant or non-lactating women.

Studies performed in Spain confirm that
most women are iodine deficient during
pregnancy and lactation, and show that
iodized salt intake is insufficient to achieve
optimal iodine nutritional status

in this population. Several studies have
demonstrated the beneficial effect of iodine
supplementation in pregnant women

on the iodine and thyroid status of both
mother and neonate. Pregnant and breast
feeding women and women planning

to become pregnant should take iodine
supplements in the form of potassium
iodide tablets.
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La deficiencia de yodo grave y moderada durante la gestacion y la
lactancia afecta a la funcidn tiroidea de la madre y del neonato, asi como
al desarrollo neuropsicoldgico del nifno. En la mayoria de los paises de
Europa el estado nutricional de yodo de gestantes y recién nacidos es
deficiente, pues las necesidades de yodo en las mujeres embarazadas
y en las que amamantan a sus hijos son al menos el doble de las
recomendadas para la poblacion adulta. Estudios realizados en Espaina
confirman que la mayoria de las mujeres se encuentran en
yododeficiencia durante la gestacion y la lactancia y muestran que

la ingesta de sal yodada no es suficiente para conseguir un estado
nutricional de yodo 6ptimo en esta poblacidn. Varios estudios
demuestran el efecto beneficioso de la suplementacion de yodo

de las embarazadas sobre el estado nutricional de yodo y la funcion
tiroidea de la madre y el recién nacido. Las mujeres embarazadas,

las que amamantan a sus hijos y las que planifican su gestacién
deberian recibir suplementos de yodo en forma de tabletas

de yoduro potasico.
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INTRODUCCION

Del amplio espectro de trastornos relacionados con la deficiencia de
yodo (TDY), las alteraciones mds graves e irreversibles se producen en el
drea de la reproduccién humana. Varios estudios epidemioldgicos han de-
mostrado que la deficiencia de yodo (DY) grave origina un aumento de
las tasas de infertilidad y de abortos del primer trimestre e incrementa la
mortalidad neonatal y la prevalencia de malformaciones congénitas y de
bajo peso al nacimiento y ocasiona un conjunto de deficiencias psiconeu-
rolégicas de grado variable, cuya expresion mds grave es el cretinismo'.
La correccién de la DY grave mediante distintos tipos de suplementacién
yodada en mujeres gestantes o en edad fértil de paises en desarrollo ha
logrado una espectacular reduccién de las tasas de cretinismo, mortalidad
infantil y anomalias neurolégicas, asi como un notable incremento del
peso neonatal y la capacidad intelectual de los nifios>*. En un metaanéli-
sis sobre los efectos de la suplementacion con yodo antes y durante el
embarazo en dreas con DY (que incluyé 2 estudios realizados respectiva-
mente en Zaire y Nueva Guinea, paises con yododeficiencia grave, y uno
realizado en Bélgica, pais con yododeficiencia leve), se concluy6 que di-
cha suplementacion reducia la mortalidad de los lactantes y los nifios en
la primera infancia y la prevalencia de cretinismo y mejoraba el desarro-
llo psicomotor de los nifios de entre 4 y 25 meses de edad®. Sin embargo,
no ha sido hasta fechas relativamente recientes cuando numerosas evi-
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TABLA 1. Caracteristicas diferenciales entre los neonatos afectos de hipotiroidismo congénito y los nifios
nacidos de madres con hipotiroxinemia por deficiencia de yodo®°%*

Hipotiroidismo congénito

Hipotiroxinemia materna por deficiencia de yodo

Tiroides fetal no funcionante (atireosis, tiroides ectopico, déficit
enzimatico)
Frecuencia, 1/3.500 neonatos

Adecuado desarrollo cerebral fetal hasta la semana 20 (adecuada
produccién materna de T4)

Proteccion parcial del desarrollo cerebral fetal a partir
de la semana 20 (aporte adecuado de T4 materna)

Diagnéstico estandarizado: si (cribado neonatal)
Momento del diagndstico: 2-5 dias tras el nacimiento

Tratamiento: terapia sustitutiva posnatal precoz con T4 libre

Tiroides fetal funcionante

Frecuencia, desconocida en Espafia, el 7% de las gestantes
en Estados Unidos
Deficiente desarrollo cerebral fetal hasta la semana 20
(insuficiente produccién materna de T4 por déficit de yodo)
Sin proteccidn parcial del desarrollo cerebral fetal a partir
de la semana 20 (insuficiente aporte de T4 materna)
Diagndstico estandarizado: no
Momento del diagnéstico: fase preconcepcional o precozmente
en el embarazo

Tratamiento: suplementacion de yodo a la madre antes y durante
la gestacion; imposible tratar tras el nacimiento

dencias clinicas han demostrado plenamente que no sélo la
DY grave, sino también las formas leve y moderada, duran-
te la gestacion y la lactancia originan importantes alteracio-
nes del desarrollo psiconeurolégico del nifio’.

Durante las tdltimas décadas se han producido avances
notables en el conocimiento de las acciones fisioldgicas de
las hormonas tiroideas maternas en el desarrollo cerebral
del feto. Actualmente queda claramente demostrado que
cantidades 6ptimas de T4 materna (tanto durante la primera
mitad del embarazo, en la que el tiroides fetal no es funcio-
nante, como durante la segunda, en la que la produccién de
T4 por el tiroides fetal es insuficiente sin el aporte adecuado
de T4 materna) resultan imprescindibles para el crecimiento
y el desarrollo adecuados de diversas estructuras neurolégi-
cas del feto®’. La hipotiroxinemia materna, bien por insufi-
ciente aporte de yodo al tiroides materno, bien por una hi-
pofuncién de la gldndula tiroidea de la gestante, condiciona
un irreversible deterioro del desarrollo intelectual posterior
del niflo, en el que, a diferencia de lo que sucede en recién
nacidos afectos de hipotiroidimo congénito, no se tiene la
posibilidad de tratamiento tras el nacimiento. Las principa-
les caracteristicas diferenciales entre los neonatos afectos de
hipotiroidismo congénito y los nifios nacidos de madres con
hipotiroxinemia por DY se muestran en la tabla 1.

La estrecha relacion entre concentraciones de T4 materna
y el grado de desarrollo psiconeuroldgico posterior del nifio
ha sido demostrada en numeroso estudios llevados a cabo
tanto en zonas sin DY'*!® (en las que la hipotiroxinemia
materna se produce fundamentalmente por hipotiroidismo
autoinmunitario de la madre) como en zonas con DY leve o
moderada'*'” (en las que la hipotiroxinemia materna se ori-
gina fundamentalmente por deficiencia de yodo durante la
gestacion), por lo que actualmente resulta inexcusable no
realizar todos los esfuerzos necesarios para conseguir con-
centraciones 6ptimas de T4 en todas las gestantes. Por otra
parte, el desarrollo del cerebro humano no concluye hasta el
tercer afio de vida posnatal'®. Durante el periodo neonatal
tiene lugar la mielinizacion, la formacion de glia y el desa-
rrollo de sinapsis interneuronales®, procesos todos ellos de-
pendientes de las hormonas tiroideas producidas por el neo-
nato, cuya sintesis depende del yodo que le aporta la leche
materna. Por tanto, un aporte adecuado de yodo a la mujer,
no sélo durante la gestacidn, sino también durante la lactan-
cia, que cubra las necesidades de este micronutriente tanto
para su propio tiroides como para el tiroides fetal y el tiroi-
des neonatal, podrd prevenir la aparicién de las graves e
irreversibles alteraciones psiconeuroldgicas asociadas a la
yododeficiencia.
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NECESIDADES DE YODO DURANTE EL EMBARAZO
Y LA LACTANCIA

Las necesidades de yodo varfan con la edad y con la si-
tuacion fisioldgica de los seres humanos. Diversos organis-
mos internacionales, como la Organizacién Mundial de la
Salud (OMS), el Fondo de las Naciones Unidas para la In-
fancia (UNICEF) y el Consejo Internacional para la Lucha
contra los Trastornos por Deficiencia de Yodo (ICCIDD),
basdndose en estudios sobre acumulacién y metabolismo
del yodo, dosis de T4 requerida para mantener el eutiroidis-
mo en sujetos atiredsicos y en las cantidades de yodo nece-
sarias para prevenir el bocio en una poblacién, recomiendan
una ingesta diaria de 150 pg de yodo para la poblacién adul-
ta (edad > 12 afios) no gestante'.

En la mujer gestante se produce una serie de cambios fi-
sioldgicos en el metabolismo del yodo, entre otros, un in-
cremento del filtrado glomerular, con el consiguiente au-
mento de la eliminacién urinaria de yodo, una transferencia
de yodo desde la circulacién materna a la unidad fetopla-
centaria y un aumento de los requerimientos de yodo por el
tiroides fetal a partir de la segunda mitad de la gestacién®
que condicionan un incremento de sus necesidades de yodo,
mayor cuanto mds grave sea la DY en situacion pregesta-
cional. La DY en la mujer embarazada que no ingiere el su-
ficiente yodo para hacer frente al aumento de demanda de
este micronutriente condiciona una hipotiroxinemia y el
consiguiente incremento de la tirotropina (TSH) circulante
durante la gestacion, que puede inducir un aumento de su
volumen tiroideo de hasta el 50%!'. El bocio asi aparecido
tras la gestacion se puede incrementar durante la lactancia,
situacion en la que las necesidades de yodo también estan
aumentadas. Tras el cese de la lactancia y la disminucién de
los requerimientos de yodo, el tamaiio del tiroides de la mu-
jer puede no regresar a su tamaflo previo, con la consiguien-
te posibilidad de aparicién posterior de bocio multinodular
normofuncional o hiperfuncional. Por otra parte, la DY ma-
terna condiciona en el neonato, ademds de las graves e irre-
versibles alteraciones psiconeuroldgicas ya mencionadas,
un incremento de la TSH circulante y el consiguiente au-
mento de su volumen tiroideo?!, que puede aumentar pro-
gresivamente durante la vida adulta, especialmente en el
caso de las mujeres, en relacion con la DY de la gestacién y
la lactancia anteriormente comentadas.

Las necesidades de yodo durante la gestacién se han esta-
blecido en funcién de distintos pardmetros. En un estudio
sobre balance de yodo realizado a finales de los afios sesen-
ta??, se estimé el requerimiento medio de yodo durante la
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gestacion en 160 pg/dia. Varios estudios realizados en areas
yododeficientes del continente europeo demostraron que
una ingesta diaria de yodo en torno a 200 pg prevenia la
aparicién de bocio en gestantes?. En funcién de los resulta-
dos de esos estudios, en 2001 la OMS, el UNICEF y el IC-
CIDD establecieron una ingesta diaria recomendada de
yodo de 200 pg en la mujer embarazada'®. Sin embargo,
otros organismos, a la luz de diversos estudios sobre yodo-
deficiencia en gestantes, recomiendan una ingesta diaria de
yodo mayor en la mujer embarazada. Asi, el Instituto de
Medicina de Estados Unidos establece una ingesta diaria re-
comendada de yodo de 200 pg*. Algunos expertos del IC-
CIDD? propusieron en 2000 una ingesta diaria de yodo de
240 pg en la gestante, y en un reciente informe de la OMS?
se recomienda para la gestante una ingesta diaria de yodo de
250-300 pg. EI conocimiento progresivo de la extremada
susceptibilidad de la mujer embarazada a padecer yododefi-
ciencia y de las graves consecuencias para el desarrollo pos-
terior de su hijo inducirdn, muy probablemente, el estableci-
miento de mayores ingestas recomendadas de yodo para la
gestante en los préximos afios?’.

Durante la lactancia, el yodo contenido en la leche mater-
na constituye la unica fuente de este micronutriente para la
sintesis de hormonas tiroideas por el tiroides del lactante, y
se requieren cantidades adecuadas de T4 para el normal de-
sarrollo cerebral posnatal’. En la glandula mamaria se pro-
duce una concentracién de todo el yodo circulante materno,
en detrimento de sus propias reservas tiroideas, mediante un
incremento de la captacion de yodo por dicha gldndula, cap-
tacién que es mayor cuanto mayor sea la DY materna®,
Este incremento de la captacién de yodo constituiria un me-
canismo compensador de la DY materna, en un «iltimo es-
fuerzo»?® de la madre por proporcionar cantidades adecua-
das de yodo al tiroides del lactante y asi prevenir el dafio
cerebral del lactante secundario a hipotiroxinemia por DY.
Estas circunstancias condicionan, por tanto, un incremento
de las necesidades diarias de yodo para la mujer que ama-
manta, y se ha establecido en estas mujeres una ingesta dia-
ria recomendada de yodo de 200 pg segtin la OMS, el UNI-
CEF y el ICCIDD"” y de 290 pg segin el Instituto de
Medicina de Estados Unidos.

La méxima concentracién tolerable de yodo se define
como la cantidad maxima diaria de yodo ingerida que pro-
bablemente no tenga riesgo de efectos adversos para la sa-
lud en la mayoria de las personas®. En funcién de distintos
pardmetros, tales como la cantidad excesiva mdxima y mi-
nima de yodo?, la mdxima concentracién tolerable de yodo
para gestantes y mujeres que amamantan se ha establecido
en 1.100 pg por el Instituto de Medicina de Estados Uni-
dos** y en 600 pg por el Comité Cientifico sobre Alimenta-
cién de la Comision Europea®.

ESTADO NUTRICIONAL DE YODO EN MUJERES
EMBARAZADAS Y NEONATOS DE ESPANA

En todo el mundo, a pesar de los importantes esfuerzos
nacionales e internacionales para incrementar la ingesta de
yodo realizados durante las tltimas 2 decadas, se estima que
en la actualidad casi 2.000 millones de habitantes se en-
cuentran adn en situacién de yododeficiencia?’. En el conti-
nente europeo, casi dos tercios de la poblacion residen en
paises con yododeficiencia®! y se calcula que mas del 50%
de las gestantes presentan un estado nutricional de yodo in-
suficiente?!.

En nuestro pafs, diversos trabajos®>*, realizados entre
1995 y 2004, muestran que entre el 53 y el 96% de las ges-
tantes se encuentran en situaciéon de yododeficiencia, con
yodurias medias inferiores a las correspondientes a una in-

gesta adecuada de yodo (estableciendo como limite inferior
una yoduria de 133 pg/l, que corresponde a una ingesta dia-
ria de yodo de 200 pg) en la mayoria de las zonas estudia-
das.

La concentracién de TSH determinada en sangre del
cordén umbilical del neonato es otro indicador valioso de
DY gestacional, dado que el tiroides del recién nacido pre-
senta una gran sensibilidad a los efectos de la DY?*. Se con-
sidera que el estado nutricional de yodo de una poblacion es
adecuado si menos del 3% de los neonatos presenta cifras
de TSH > 5 mU/I*¥. En un estudio® en el que se valoré el
porcentaje de neonatos con TSH > 5 mU/I nacidos durante
noviembre de 2000 en 20 provincias/comunidades auténo-
mas de nuestro pafs, se comprobd que superaba el limite del
3% en mas de la mitad de las zonas estudiadas, con tasas
que oscilaron entre el 4 y el 15%, situacién que aparece dis-
cretamente mejorada durante 2005%.

Por lo tanto, podemos concluir que mds de la mitad de las
mujeres gestantes de nuestro pafs se encuentran en situacion
de yododeficiencia, de forma similar a las embarazadas del
resto del continente europeo. Los estudios de TSH en neo-
natos, ademds de confirmar esa situacion de yododeficien-
cia gestacional, ponen de manifiesto el déficit de hormonas
tiroideas del cerebro del neonato, circunstancia asociada a
un mayor riesgo de dafio cerebral y alteraciones del desarro-
llo intelectual posterior!?.

¢(LAS MEDIDAS HABITUALES DE YODOPROFILAXIS
ASEGURAN UN ESTADO NUTRICIONAL DE YODO
OPTIMO DURANTE LA GESTACION

Y LA LACTANCIA?

La suplementacién yodada a través del consumo habitual
de sal yodada permite alcanzar un estado nutricional de
yodo adecuado en una determinada poblacién. Como medi-
da adicional, la suplementacion de todo tipo de sal (no sélo
la sal de mesa, sino también la utilizada para consumo del
ganado y en la industria de la alimentacién), la denominada
yodacién universal de la sal, ha demostrado su eficacia para
la correccion de la DY, ya que permite un mayor aporte de
yodo en toda la cadena alimentaria®. Puesto que en la ma-
yoria de los paifses occidentales se ha establecido el consu-
mo de sal yodada con caracter opcional y no obligatorio,
esta forma de yodoprofilaxis requiere, entre otras medidas
institucionales, la realizacion de periddicas campaiias pro-
motoras del consumo de sal yodada y la monitorizacién de
la concentracién de yodo de la sal, con modificaciones de
dicha concentracién en funcién del consumo medio de sal
esperado, los habitos dietéticos y el consumo de otros ali-
mentos enriquecidos en yodo®. De no ser asi, la DY, inclu-
so corregida durante décadas, puede reaparecer, tal como se
ha demostrado recientemente en Estados Unidos®, Austra-
lia* y algunos paises del continente europeo®, con el consi-
guiente incremento de la frecuencia de mujeres gestantes en
situacion de yododeficiencia!*!. En el caso de Estados Uni-
dos, la poblacién gestante afecta de yododeficiencia se ha
incrementado desde el 1% en 1971-1974 hasta el 7% en
2001-20023%,

En nuestro pais hasta 1983 no se iniciaron las medidas de
yodoprofilaxis de cardcter opcional, mediante la disponibili-
dad de sal yodada para su uso como sal de mesa, con una
concentracién de yodo de 60 mg/kg*, que no se ha modifi-
cado desde entonces y cuya ocasional monitorizacion ha re-
velado una marcada heterogeneidad del contenido real de
yodo, pues mds de la mitad de las muestras estudiadas tie-
nen menor contenido del legalmente establecido®*. Por
otra parte, hasta la fecha nunca ha habido una voluntad poli-
tica clara de las instituciones sanitarias estatales de lograr la
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implantacién de la yodacion universal de la sal. En nuestro
pais, durante 2002, el indice de penetracion de la sal yoda-
da, entendido como la relacion entre las ventas de sal yoda
y las de otros tipos de sal para uso alimentario, oscilé entre
el 25 y el 37%%, cuando en varios paises europeos con ade-
cuadas y mantenidas medidas de yodoprofilaxis supera el
55%%, 1o que confirma el insuficiente aporte de yodo en los
alimentos consumidos por nuestra poblacién.

Si bien durante las dltimas 2 décadas se han establecido
varias campafias institucionales para la promocién del con-
sumo de sal yodada, no ha sido hasta 2004, en una campafa
de ambito estatal promovida conjuntamente por el Ministe-
rio de Sanidad y Consumo y la Sociedad Espaiiola de Endo-
crinologia y Nutricién, cuando se incluyeron recomendacio-
nes especificas de yodoprofilaxis tanto para gestantes como
para mujeres en edad fértil o que opten por la lactancia ma-
terna para sus hijos. Esta circunstancia determinaria, al me-
nos en parte, el bajo consumo de sal yodada en mujeres ges-
tantes y en edad fértil observado en estudios realizados en
nuestro pais entre 2001 y 2004. Asi, el consumo de sal yo-
dada referido por gestantes de 6 provincias/comunidades
auténomas de nuestro pais no supera, salvo puntuales ex-
cepciones, el 60%*. De forma similar, en otro estudio® el
consumo de sal yodada por mujeres en edad fértil fue infe-
rior al 50%, sin diferencias respecto al referido por mujeres
de otros grupos de edad. Por tltimo, las gestantes que sélo
consumen sal yodada, sin otro tipo de suplementacién yoda-
da, no alcanzan, en la mayoria de los casos, el estado nutri-
cional de yodo adecuado requerido para la concentracion de
T4 6ptima durante la gestacion. Asi, en un estudio del grupo
de Morreale y Escobar*® se comprobé que casi el 70% de
las gestantes que s6lo consumian sal yodada durante la ges-
tacion ingerian menos de la mitad de las cantidades de yodo
requeridas durante el embarazo. Resultados similares obtu-
vieron Rodriguez et al*’, quienes comprobaron que ninguna
de las gestantes con yododeficiencia grave (yoduria < 25
ug/l) habia recibido suplementacion yodada farmacoldgica,
mientras que mas del 90% de las que si fueron suplementa-
das presentaban yodurias adecuadas (yoduria > 150 pg/l).
En un estudio reciente®, en el grupo de gestantes que sélo
consumia sal yodada se observé que casi el 60% se encon-
traba en situacion de yododeficiencia.

En definitiva, las medidas habituales de yodoprofilaxis
mediante el aporte de yodo en los alimentos consumidos,
incluso en las mejores condiciones de seguimiento y moni-
torizacion institucionales, no garantizan siempre un estado
nutricional de yodo adecuado y mantenido en la poblacidn,
y aparece yododeficiencia en los sectores mds vulnerables,
como las mujeres gestantes, los lactantes y los escolares.
La situacién de yododeficiencia en gestantes de paises eu-
ropeos?!' o en las de algunas comunidades de Espaiia*’, tras
décadas de implantacion de medidas habituales de yodo-
profilaxis, plantean la necesidad de otras formas de suple-
mentacion yodada durante la gestacion y la lactancia.

SUPLEMENTACION YODADA CON YODURO
POTASICO EN SITUACION PREGESTACIONAL
Y DURANTE EL EMBARAZO Y LA LACTANCIA

Diversos estudios sobre el estado nutricional de yodo en
mujeres gestantes del continente europeo, llevados a cabo
entre 1993 y 2002 han demostrado que, con la excepcion de
Suecia y Suiza (paises yodosuficientes desde hace décadas),
en mds del 90% de los paises estudiados, las gestantes se
encuentran en situaciéon de yododeficiencia, con yodurias
medias inferiores a las correspondientes para una ingesta
adecuada de yodo?! (estableciendo como limite inferior una
yoduria de 133 pg/l, que corresponde a una ingesta diaria de
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yodo de 200 pg). Zimmermann et al*!, en su revisién de 6
estudios aleatorizados y controlados de suplementacion yo-
dada en gestantes de paises europeos yododeficientes, com-
probaron en todos que la suplementacion origina un incre-
mento significativo de la yoduria materna, si bien s6lo en
un trabajo, en el que las gestantes fueron suplementadas con
una dosis diaria de 200 pg de yodo, se logré un estado nutri-
cional de yodo adecuado tras el tratamiento*. La marcada
heterogeneidad del tipo de suplementacién utilizada (sal yo-
dada, solucién de yoduro potdsico o polivitaminicos con
yodo), la dosis diaria de yodo administrada (entre 50 y 230 pg),
la semana de gestacidn a la que se inici6 la suplementacion
(entre las semanas 11 y 26) y el momento de finalizacién
del tratamiento (entre la semana 33 y el parto) no permitie-
ron establecer una relacion dosis-respuesta clara entre la su-
plementacion yodada y las cifras de yoduria, TSH, tiroglu-
bulina, hormonas tiroideas y volumen tiroideo maternos?!.

En Espafia, el primer estudio de suplementacién yodada
en gestantes fue publicado por el grupo de Morreale y Esco-
bar en 1999, La administracién de 150 pg/dia de yoduro
potédsico en forma de un suplemento vitaminico-mineral a
un grupo de gestantes desde el inicio del embarazo logré un
incremento significativo de los valores de T4 materna en los
3 trimestres de la gestacion respecto al grupo control. Las
yodurias de las gestantes suplementadas (en situacién de
yododeficiencia previa al inicio de tratamiento) no se incre-
mentaron hasta el segundo trimestre, posiblemente porque
durante el primer trimestre la glandula tiroidea materna acu-
mulaba todo el yodo del que disponia para aumentar la sin-
tesis y la secrecion de T4 y recuperar las reservas tiroideas
de yodo’. Posteriormente, Rodriguez et al*’ comprobaron en
las gestantes que consumian algin tipo de polivitaminico
que contenia yodo cifras de yoduria superiores que en el
resto de las pacientes. Por tltimo, el grupo de Diaz-Cadér-
niga*-3 demostré en 2003 que la administracion diaria de
un complejo polivitaminico con 120 pug de yoduro potasico
a partir del primer trimestre del embarazo consigue que casi
el 50% de las gestantes alcance en el tercer trimestre un
adecuado estado nutricional de yodo.

La trascendencia de la deficiencia materna de yodo, in-
cluso leve, para el posterior desarrollo psiconeurolégico de
los nifios’, la definicién por parte de varios organismos sa-
nitarios internacionales® como un derecho del nifio recibir
un aporte adecuado de yodo para asegurar su desarrollo nor-
mal, la profusion de publicaciones sobre yododeficiencia en
escolares y gestantes de nuestro pais durante mas de 2 déca-
das®?, el estado de yododeficiencia en mds de la mitad de las
gestantes espafiolas estudiadas®, no corregible mediante el
consumo exclusivo de sal yodada®**?’, y las recomendacio-
nes de expertos del ICCIDD sobre la necesidad de suple-
mentacion de todo farmacoldgica a todas las gestantes y
mujeres que planifican su gestacién?' promovieron que en
2005 el Ministerio de Sanidad y Consumo autorizara la co-
mercializacion de suplementos de yoduro potdsico para la
profilaxis de la deficiencia de yodo, financiables por el Sis-
tema Nacional de Salud. Hasta la fecha, un tinico grupo far-
macéutico, Laboratorios Recordati, ha comercializado com-
primidos de yoduro potésico, con presentaciones de 100 y
200 pg (Yoduk® 100 y Yoduk® 200), con la indicacién de
profilaxis de déficit de yodo cuando las necesidades diarias
no se cubran con el aporte de la dieta y con una posologia
recomendada de 200-300 pg/dia durante el embarazo y la
lactancia®>.

En la actualidad hay multiples evidencias experimentales,
epidemioldgicas y clinicas a favor de la suplementacién yo-
dada farmacoldgica con al menos 200 pg de yodo diarios a
todas las gestantes y mujeres que amamantan o que planifi-
can su gestacion de nuestro pais. En primer lugar, parece
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fuera de toda duda la necesidad de que la mujer llegue a la
gestacion con un estado nutricional de yodo éptimo, que
debe mantener durante todo el embarazo y la lactancia, lo
que permitird la sintesis de cantidades adecuadas de T4 por
el tiroides materno, el fetal y el neonatal. La yododeficien-
cia observada en mds de la mitad de las mujeres durante el
primer trimestre de gestacién’®?, asi como el hecho de que la
yododeficiencia preconcepcional no siempre puede corre-
girse totalmente, incluso con suplementacion yodada poste-
rior a lo largo del embarazo®?, plantea la necesidad del ini-
cio pregestacional de dicha suplementacién, intervencion
que deberia ser llevada a cabo no sélo por los obstetras (el
tiempo de atencién a la embarazada sana por los servicios
de obstetricia varia en funcién de distintos programas sani-
tarios, pero no suele realizarse antes de las 12 semanas, mo-
mento en el que la DY y la consiguiente hipotiroxinemia
materna pueden ya haber originado un deterioro del futuro
desarrollo psiconeurolégico del nifio'®), sino también por
los médicos de atencidn primaria, matronas, endocrinélogos
y otros profesionales sanitarios que atienden a mujeres ges-
tantes o que planifican su gestacién. Los requerimientos
diarios de yodo de las mujeres gestantes y que amamantan,
que duplican los del resto de la poblacion adulta, no pueden
alcanzarse sélo con el consumo habitual de sal yodada® 447,
producto con un contenido de yodo muy heterogéneo**
que puede reducirse hasta en un 40% durante el transporte,
almacenamiento y cocinado® y en una circunstancia como
el embarazo en la que no debe incrementarse, sino reducir-
se, el consumo de sal*.

Las graves consecuencias de la hipotiroxinemia secunda-
ria a DY materna en el desarrollo posterior del nifio obligan
a un abordaje terapéutico racional mediante la utilizacion de
farmacos con un contenido adecuado de yodo, prescritos
por los profesionales sanitarios que atienden a las gestantes,
y deberian subestimarse con la recomendacion de simples
medidas dietéticas o de utilizacion opcional sin control mé-
dico de polivitaminicos con contenidos variables de yodo y
en los que estdn presentes otros micronutrientes que pueden
ser ingeridos a dosis suprafisioldgicas por las embarazadas
y lactantes®.

La suplementacién diaria, ademds del consumo habitual
de sal yodada, con al menos 200 pg de yoduro potésico en
todas las mujeres gestantes, que amamantan o planifican
una gestacién permite alcanzar las ingestas recomendadas
de yodo para estas circunstancias®', con un amplio margen
de seguridad hasta la mdxima concentracién tolerable de
600 y 1.100 ug de yodo, establecido por organismos sanita-
rios europeos® y de Estados Unidos?, respectivamente. Los
estudios de suplementacion farmacoldgica con yoduro pota-
sico en gestantes del continente europeo?’ han demostrado
la mejoria del estado nutricional de yodo materno en todos
los casos, y en algunos trabajos la reduccién del volumen ti-
roideo materno®-¢ y del neonato*®*’, indicadores de la ade-
cuada funcion tiroidea maternofetal conseguida con dicha
suplementacién. La posibilidad de que la suplementacién
yodada farmacoldgica pudiera incrementar la prevalencia de
tiroiditis posparto (TPP), basada en estudios epidemioldgi-
cos previos®® que mostraban menor prevalencia de TPP en
las dreas yododeficientes que en aquellas con adecuado es-
tado nutricional de yodo, ha sido descartada con varios en-
sayos clinicos controlados realizados en los udltimos afios.
La suplementacion yodada durante la gestacién no incre-
menta la prevalencia y la gravedad de la TPP ni la tasa de
positividad de anticuerpos antitiroideos maternos**>. Por
ultimo, la suplementacién yodada tras el parto tampoco se
asocia a una mayor prevalencia de TPP®,

En definitiva, los resultados obtenidos en los estudios de
suplementacién yodada farmacoldgica durante gestacion y

el posparto demuestran la seguridad y la eficacia de tal in-
tervencion terapéutica para la correccion de la DY materno-
fetal y neonatal, con la ulterior normalizacién de la funcién
tiroidea de ambos y la prevencion potencial de las alteracio-
nes psiconeuroldgicas asociadas a yododeficiencia. La dis-
ponibilidad de suplementacién con yoduro potdsico en
nuestro pais desde hace mds de un afio, el incremento pro-
gresivo de su indicacion por los profesionales sanitarios que
atienden a mujeres gestantes y la conclusion de diversos es-
tudios observacionales y de dosis encaminados a evaluar la
posologia mds adecuada de yoduro potdsico en gestantes sa-
nas, asi como su impacto en la morbimortalidad perinatal,
permitirdn en fechas préximas confirmar los beneficios de
la suplementacién yodada farmacoldgica durante la gesta-
cién y la lactancia.
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