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IODINE DEFICIENCY
AND PREMATURITY

Iodine is a trace element essential for the
synthesis of thyroid hormones. Iodine
deficiency is especially worrying in
neonates, who must synthesize sufficient
thyroid hormones to meet their hormonal
requirements, since formula preparations
for premature and term infants do not
always contain adequate iodine.
Worldwide, the main cause of
hypothyroxinemia is iodine deficiency,
which in turn is the main preventible
cause of mental retardation and cerebral
palsy.
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El yodo es un oligoelemento esencial para la síntesis de hormonas
tiroideas. La deficiencia de este oligoelemento es especialmente
preocupante en el recién nacido, que debe sintetizar suficientes hormonas
tiroideas para hacer frente a sus necesidades hormonales, ya que los
preparados para alimentación de neonatos a término y prematuros no
siempre contienen el yodo necesario. En el mundo, la mayor causa de
hipotiroxinemia es la deficiencia de yodo, la cual está reconocida como la
causa más importante de retraso mental y parálisis cerebral prevenible.
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INTRODUCCIÓN

Las hormonas tiroideas tiroxina (T4) y 3,5,3’-triyodotironina (T3) son
necesarias para el crecimiento y la maduración del sistema nervioso cen-
tral, así como en la maduración ósea, pulmonar y cardíaca durante la vida
fetal y neonatal1-4. La secreción de hormonas yodadas por el tiroides fetal
comienza a la mitad de la gestación, cuando comienza a madurar el eje
hipotálamo-hipófisis-tiroides5,6. Las hormonas tiroideas son esenciales
para el desarrollo normal del cerebro fetal durante la vida fetal y posnatal
al menos hasta los 2 años de vida. Ambas hormonas contienen yodo, 4
átomos por molécula en el caso de la T4 y 3 en el caso de la T3. Los fac-
tores asociados a la hipotiroxinemia de la prematuridad son varios: el
cese de trasferencia de tiroxina y yodo desde la madre a través de la pla-
centa4,7, la inmadurez del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides, la inmadurez
de la síntesis de las enzimas desyodasas y el metabolismo en los tejidos
de las hormonas tiroideas, la deficiencia de yodo y las enfermedades neo-
natales6-11. Los niños prematuros presentan concentraciones hormonales
de T4 y T4 libre bajas11,12, y el grado de hipotiroxinemia es mayor cuanto
menor es la edad gestacional13,14. Durante años se ha considerado que la
hipotiroxinemia era una circunstancia «fisiológica y transitoria», como
consecuencia de la inmadurez del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides. Pero
varios estudios recientes han demostrado que las bajas concentraciones
de hormonas tiroideas se correlacionan directamente con un peor desarro-
llo psicomotor en los niños prematuros15-19 y con el grado de hipotiroxi-
nemia y su duración. 

El yodo es un oligoelemento esencial para la síntesis de hormonas ti-
roideas. La deficiencia de yodo produce una variedad de trastornos am-
pliamente estudiados. En el mundo, la principal causa de hipotiroxinemia
es la deficiencia de yodo, la cual está reconocida como la causa más im-
portante de retraso mental y de parálisis cerebral prevenible20,21. La gra-
vedad del daño en el sistema nervioso central no sólo está relacionada
con la deficiencia nutricional de yodo, sino también con la fase del desa-
rrollo durante la cual se produce. La más grave se produce cuando esta



deficiencia de yodo aparece durante los primeros 2 trimes-
tres de la gestación. El yodo ingerido por la madre debe ser
suficiente para la síntesis de las hormonas tiroideas para sus
propias necesidades y las del feto en desarrollo, además de
aportar suficiente yodo para acumular yodo en el tiroides
fetal para la síntesis de hormonas por el feto y posterior-
mente para suplir las necesidades del neonato. Un aporte
inadecuado de yodo a la madre es especialmente peligroso
en el caso de los niños que nacen prematuramente, que se
ven privados del aporte materno de hormonas y de yodo an-
tes de que su tiroides haya podido almacenarlo en cantidad
suficiente, como lo habría hecho de haber nacido a término.

Alrededor del 20% de la población mundial se encuentra
en situación de riesgo, y la mayoría se encuentra en países
en vías de desarrollo, aunque hay áreas con deficiencia leve
o moderada en países industrializados. La magnitud de este
problema y la facilidad con la que se puede corregir lleva-
ron a la Organización Mundial de la Salud, en su 43.ª reu-
nión anual, a proponer la urgente eliminación de la deficien-
cia de yodo en el mundo para el año 2000. En la
Organización de Naciones Unidas, en la Cumbre de la In-
fancia de 1990, se firmó una declaración que comenzaba
con un llamamiento universal para dar a cada niño un futuro
mejor («el desarrollo de la salud infantil y su nutrición es
nuestra primera tarea»21), y se puede afirmar como derecho
humano básico de la infancia que «todo niño tiene el dere-
cho a una cantidad adecuada de yodo en su dieta» y «toda
madre debe tener una nutrición adecuada de yodo para evi-
tar que el niño tenga un desarrollo mental afectado por una
carencia de este micronutriente esencial». La adecuada in-
gesta de yodo materna también asegura que la madre aporte
cantidades adecuadas de yodo a través de la leche durante la
lactancia y, por lo tanto, «la lactancia materna es la mayor
fuente de yodo para el niño y se debe promocionar la lac-
tancia materna exclusiva hasta los 6 meses de vida»22-24.
Pero el neonato puede encontrarse en una situación de defi-
ciencia de yodo si la lactancia materna no es posible, como
ocurre en la mayoría de los niños que nacen prematuramente.

El metabolismo de los niños prematuros presenta unas ca-
racterísticas especiales respecto a los niños a término. De-
lange et al25-27 encontraron que la excreción urinaria de yodo
en los niños prematuros es 1,5 veces mayor que en los neo-
natos a término, y que por lo tanto los niños prematuros se
encuentran frecuentemente en balance negativo de yodo.
Como consecuencia, necesitan más yodo para construir sus
depósitos intratiroideos. Propusieron que, para alcanzar la
situación de balance de yodo positivo, los niños prematuros
necesitarían un mínimo de 30 µg/kg/día (los niños a térmi-
no, 15 µg/kg/día), y correspondería a una recomendación
mínima diaria de 90 µg/día. Las recomendaciones fueron re-
visadas en 1992 por el Comité Internacional para el Control
de los Trastornos por Deficiencia de Yodo (ICCIDD)26 (ta-
bla 1). El consenso fue que las fórmulas para niños prema-
turos contengan 20 µg de yodo/dl y las fórmulas de inicio,
10 µg/dl. Estas recomendaciones están por debajo del límite
máximo de contenido de yodo para las fórmulas infantiles
(100 µg/kg/día)28. El contenido de yodo de las fórmulas para
la alimentación de los lactantes se ha adecuado a las reco-
mendaciones en los últimos años. El contenido de yodo de
las fórmulas es muy variable de un preparado a otro, de una
marca a otra y de un país a otro. Los datos obtenidos de
nuestros estudios muestran que, aunque el contenido medio
de las formulas de inicio y continuación se acerca a las re-
comendaciones, muchas de las fórmulas para alimentación
infantil presentes en el mercado no tienen el mínimo conte-
nido de yodo recomendado y sólo algunas alcanzan 10
µg/dl. No todas las fórmulas para prematuros alcanzan las
nuevas recomendaciones de 20 µg/dl. Incluso si los prepara-

dos alcanzan el contenido recomendado, y teniendo en
cuenta el volumen de fórmula que los niños prematuros in-
gieren, la ingesta diaria de yodo está por debajo de las RDA
más recientes (desde 1992) de > 30 µg/kg hasta los 2 meses
de vida y la de los niños a término hasta al menos las 4-6
semanas de vida14,23. Se considera a los niños prematuros
como un grupo en riesgo de deficiencia de yodo y sus con-
secuencias, independientemente del estado de aporte de
yodo en el resto de la población.

La deficiencia de yodo es uno de los principales factores
que se asocian a la hipotiroxinemia, alteraciones de los
parámetros de función tiroidea e hipotiroidismo neonatal
transitorio29-32. Por lo tanto, es importante evitar la deficien-
cia de yodo en los niños prematuros. Se debe asegurar que
el aporte de yodo sea suficiente para que la glándula del
niño prematuro pueda ir madurando, captando yodo y sinte-
tizando hormonas tiroideas desde el nacimiento. También
hay que utilizar las fórmulas con una concentración adecua-
da para asegurar que la ingesta sea al menos la mínima re-
comendada, incluso se podría añadir suplementos de yodo
si la cantidad aportada por la fórmula fuese insuficiente.

Hasta ahora no había en la farmacopea española prepara-
dos adecuados de yoduro o yodato potásico en forma de ta-
bletas o gotas para los niños. En la actualidad se comerciali-
za un producto como complemento alimenticio en forma de
monodosis para administración oral. Una presentación con-
tiene 30 µg de yodo por vial y otra presentación contiene 90
µg de yodo por vial, de forma que se puede administrar yo-
duro potásico a los niños desde recién nacidos, incluso a re-
cién nacidos prematuros ajustando la dosis por kilogramo
de peso. 

No hemos encontrado información sobre el contenido en
yodo de los alimentos preparados para la alimentación de
los niños cuando dejan la lactancia, por lo que la suplemen-
tación de su dieta con preparados minerales podría resultar
aconsejable.

La nutrición parenteral se utiliza de forma habitual en la
práctica clínica en todos los recién nacidos inmaduros inme-
diatamente, en las primeras horas de vida. Posteriormente se
introduce la alimentación por vía enteral paulatinamente
según las condiciones clínicas del paciente. En la actualidad
las preparaciones utilizadas para la alimentación parenteral
en recién nacidos presentan un contenido de yodo de 1
µg/ml15. No existen en la actualidad preparados para ali-
mentación parenteral cuyo contenido de yodo sea superior.
Las recomendaciones de administración de yodo por vía pa-
renteral se establecieron hace unos años en 1 µg/kg/día, can-
tidades muy inferiores a las recomendaciones por vía oral,
posiblemente basadas en la posible toxicidad del yodo por
vía parenteral. La suplementación parenteral de yodo es
más compleja, ya que precisa de una vía intravenosa y el
mantenimiento de la esterilidad, hay más riesgo de infec-
ción y precisa de más personal sanitario para su manteni-
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TABLA 1. Recomendaciones mínimas de yodo
(OMS-UNICEF-ICCIDD) 2005

Grupo Edad RDA

Prematuros 0-5 meses > 30 µg/kg/día
Recién nacidos a término 15 µg/kg/día
Niños 6-12 meses 90 µg/día

1-3 años 90 µg/día
4-6 años 90 µg/día
7-10 años 120 µg/día

Adultos 150 µg/día
Embarazadas y madres

lactantes 250-350 µg/día



miento. En ausencia de otras fuentes de aporte de yodo, los
recién nacidos que se encuentran alimentados con nutrición
parenteral presentan una deficiencia de este micronutriente.
No existen estudios amplios en los que se haya evaluado los
requerimientos reales de los recién nacidos muy inmaduros
alimentados con nutrición parenteral exclusiva o con nutri-
ción enteral inicial con volúmenes pequeños de fórmula o
leche materna. Los requerimientos reales de su metabolismo
son difíciles de evaluar por diversos factores: las reservas
de yodo intratiroideo son menores que las de los niños a tér-
mino, presentan con más frecuencia balance de yodo negati-
vo, ya que su tiroides no está maduro para almacenar todo
el yodo que le llega, y son muy susceptibles a la toxicidad
del exceso de yodo. En estudios piloto se ha descrito que la
suplementación parenteral con cantidades de yodo aproxi-
madas de 30 µg/kg/día produce balance positivo en el recién
nacido, son cantidades seguras y no producen efectos secun-
darios33. La suplementación enteral de yodo en el grupo de
los niños muy inmaduros tiene teóricamente muchas venta-
jas. Estos factores nos llevan a pensar que la administración
de suplementos vía enteral (por sonda nasogástrica o gotas
orales) es eficaz, más fácil de administrar y más barata y no
expone al paciente a mayor riesgo de infección sistémica. 

MADURACIÓN DE LA FUNCIÓN TIROIDEA
EN EL FETO

La glándula tiroides es la primera glándula endocrina en
aparecer34 y deriva del tubo digestivo. Hacia las 7 semanas,
la glándula alcanza su posición definitiva en la parte ante-
rior del cuello. Pesa entonces 1-2 mg. Es a partir de las 12
semanas cuando empieza a aumentar de peso aceleradamen-
te. El peso medio del tiroides de los niños al nacer es de 1,5
g en zonas donde la ingesta de yodo es suficiente. En neo-
natos prematuros españoles el volumen de la glándula, me-
dido por ultrasonido, varió desde 0,3 ml en prematuros de
1,3 kg hasta 0,9 ml en neonatos de 3,8 kg35. La capacidad de
concentrar yoduro in vivo no aparece hasta las 12-14 sema-
nas, coincidiendo con la aparición de la estructura folicular
y los espacios centrales que contienen coloide. El contenido
en yodo de la glándula aumenta en función de su peso y la
edad gestacional. Esta constante acumulación de yodo con-
tinúa después del nacimiento, y es positivo el balance de
yodo durante todo el período neonatal y la infancia, ya que
tiene que acumularse hasta llegar al contenido de yodo del
tiroides del adulto, unos 10 mg (200 veces la cantidad pre-
sente en el neonato36,37). La diferencia entre el yodo ingerido
y el yodo excretado en la orina indica un balance positivo y
mide la cantidad de yodo «retenido» que se va acumulando
en su glándula. El yodo «retenido» aumenta desde un 40%
del yodo ingerido en prematuros de unas 30 semanas hasta
un 80% del ingerido en neonatos a término, lo que indica
una creciente capacidad de la glándula para acumular yodo
y compuestos yodados orgánicos14,23,38. No se sabe a qué
edad la ingesta y la excreción urinaria son prácticamente
equivalentes y el balance de yodo se hace cero, como suce-
de en los adultos. La síntesis de cantidades apreciables de
hormonas tiroideas in vivo no se produce en el feto hasta
bien entrado el segundo trimestre de gestación. La hipófisis
empieza a desarrollarse las 18-22 semanas, y hay un brusco
aumento tanto del contenido de tirotropina (TSH) de la
hipófisis como de sus concentraciones circulantes39,40. Este
aumento de la TSH se acompaña de un brusco aumento de
la T4 circulante, cuyas concentraciones son muy bajas hasta
las 24 semanas, mientras que la concentración de T3, muy
baja prácticamente durante toda la vida fetal, sólo empieza a
aumentar durante el tercer trimestre, pero sin alcanzar las
concentraciones de la circulación materna.

TRANSFERENCIA DE HORMONAS TIROIDEAS
MATERNAS AL FETO. SU PAPEL EN EL
DESARROLLO DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Las hormonas tiroideas son necesarias para el funciona-
miento normal del cerebro toda la vida. Cuando la disfun-
ción tiroidea ocurre durante la vida fetal y/o perinatal, las
alteraciones estructurales y funcionales del SNC son irre-
versibles34. Las tres situaciones mejor conocidas, pero no
las únicas, en las que se encuentra una relación causal entre
deficiente función tiroidea y daño del SNC son la deficien-
cia de yodo, el hipotiroidismo congénito y la hipotiroxine-
mia materna. En todas estas situaciones, el daño en el siste-
ma nervioso central se produce durante las fases cruciales
de su desarrollo, muchas de las cuales tiene lugar en el útero
o en el período perinatal. 

Deficiencia de yodo

En las situaciones de carencia crónica de yodo en el ser
humano, las madres tienen concentraciones muy bajas de
T4, aunque sean normales las de T3. En esta situación, los
embriones y fetos son deficientes en T4 durante toda la ges-
tación41-43. Cuando empieza a funcionar, el tiroides fetal no
puede compensar la falta de contribución materna, ya que
tampoco dispone de yodo suficiente para la síntesis y la se-
creción de T4. Tampoco hay protección preferente del cere-
bro fetal por la T4 materna, ya que ésta es muy escasa para
el mismo motivo: la carencia de yodo para su biosíntesis.
En consecuencia, los tejidos fetales, incluido el cerebro, son
muy deficientes en T4 y T3 durante fases muy importantes
de la neurogénesis cerebral. Deben hacerse controles de la
ingesta de yodo en la mujer embarazada y durante la lactan-
cia. Se recomienda una cantidad mínima de yodo de 250-
350 µg/día44 para que la tiroxinemia materna sea normal y
facilitar la síntesis hormonal por el tiroides fetal, así como
su acumulación en la glándula antes del nacimiento y du-
rante el período posnatal45-48.

MADURACIÓN DE LA FUNCIÓN TIROIDEA
EN EL NIÑO PREMATURO

La frecuencia del hipotiroidismo congénito es de aproxi-
madamente 1 cada 3.000 nacidos vivos. Pero la prematuri-
dad es mucho más frecuente y también se acompaña de mu-
chos problemas de función tiroidea durante un período
importante del desarrollo del SNC. Después del parto se in-
terrumpe la transferencia de nutrientes, yodo y hormonas de
la madre al feto. En el neonato a término, la interrupción de
las conexiones vasculares con la madre se acompaña de un
rápido aumento transitorio de la TSH circulante, seguido de
un aumento transitorio más lento de la T4 (total y libre) y de
la T3. Al cabo de unos 4-5 días, las concentraciones de T4 y
T3 disminuyen hasta concentraciones similares a las encon-
tradas en la sangre del cordón en el nacimiento y las de
TSH, a concentraciones inferiores a las de ese momento. En
los niños prematuros se observa asimismo un pico posnatal
de TSH, pero menos marcado que en los neonatos a térmi-
no, y lo es tanto menos cuanto mayor es su prematuridad49.
Como consecuencia, los neonatos prematuros tienen, en
comparación con los recién nacidos a término, bajas con-
centraciones séricas de T4, T4L y T3, tanto más cuanto más
prematuro haya sido su nacimiento38,50-55. Estas concentra-
ciones se igualan paulatinamente cuando los niños alcanzan
una maduración (edad gestacional) similar a la de los niños
que nacieron a término. Las alteraciones de los parámetros
circulantes de la función tiroidea son más marcadas cuando
la ingesta de yodo es insuficiente14,23.
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Alteraciones transitorias de la función tiroidea
de los niños prematuros

El niño prematuro puede desarrollar diferentes tipos de
trastornos transitorios de la función tiroidea durante el
período neonatal. Existen múltiples factores que pueden in-
fluir en la función tiroidea de los recién nacidos y una de las
más importantes es la deficiencia de yodo (tabla 2). 

Hipotiroxinemia transitoria 

La mayoría de los niños prematuros pasan por una etapa
que se caracteriza por concentraciones circulantes de T4 y
T4L bajas en comparación con las de los niños a término.
Tal y como ocurre en el hipotiroidismo secundario y tercia-
rio, estas bajas concentraciones de hormonas tiroideas no se
acompañan de una elevación compensatoria de las concen-
traciones de TSH. El grado de hipotiroxinemia se relaciona
directamente con la edad gestacional, y en la mayoría de los
niños se normaliza espontáneamente a las 6-8 semanas de
vida37,38,49,56. En varios estudios38,49,56-61 se ha descrito la aso-
ciación entre la prematuridad, la gravedad de la enfermedad
neonatal, las bajas concentraciones séricas de tiroxina y el
retraso en el desarrollo psicomotor. El desarrollo posnatal
del cerebro precisa que las concentraciones de tiroxina sean
normales56,61,62.

Hipotiroidismo primario transitorio

Los neonatos con hipotiroidismo transitorio presentan
concentraciones de T4 total y libre muy bajas, y hay un au-
mento compensatorio de las concentraciones de TSH. La
prevalencia del hipotiroidismo transitorio es mayor (0,4%)
en los niños muy inmaduros (< 1.500 g)37. La prevalencia
del hipotiroidismo transitorio varía geográficamente en rela-
ción con la ingesta de yodo38, por lo que se considera que la
deficiencia de yodo es un factor coadyuvante de ese trastor-
no tiroideo. Este síndrome es infrecuente en las zonas donde
la ingesta de yodo de la población es adecuada, pero es fre-
cuente en áreas donde el aporte de yodo es límite y extre-
madamente frecuente en aquellas que presentan deficiencias
de yodo moderada o grave. Es frecuente (1/600 recién naci-
dos vivos) en áreas con deficiencia de yodo leve, como Bél-
gica37,38. Es aún más frecuente (11/100) y aparece también
en recién nacidos en áreas de Europa con deficiencia de
yodo más importante (Alemania central, sur de Italia), y
aparece en un 10-14% de los recién nacidos en áreas con
deficiencia de yodo grave (África)37. Cuando se corrige la
deficiencia de yodo, disminuye la frecuencia con la que
aparecen estos casos de hipotiroidismo transitorio14,62.

Hipertirotropinemia transitoria

La hipertirotropinemia transitoria se caracteriza por la
aparición de concentraciones de TSH que siguen elevadas
aun cuando tendrían que haber descendido al normalizarse
la T4 total y libre. La duración de este trastorno varía desde
unos días hasta varios meses. La etiología es desconocida
en la mayoría de los casos (hipertirotropinemia transitoria
idiopática). También puede aparecer como consecuencia de
un exceso de yodo o de su deficiencia38. En general, los
niños no precisan tratamiento, pero se debe seguir su evolu-
ción para poder excluir un hipotiroidismo primario.

CONTROL CLÍNICO DE LA FUNCIÓN TIROIDEA
DEL INMADURO

En 1995, la Sociedad Española de Endocrinología Pediá-
trica (SEEP) recomendaba realizar una segunda extracción
de sangre para cribar el hipotiroidismo a los 14 días de vida
en los recién nacidos prematuros, en los neonatos grave-
mente enfermos o sometidos a cirugía y en los gemelos. 

En la descripción previa de las alteraciones transitorias de
la función tiroidea, quedó justificada la necesidad de reali-
zar nuevos controles de laboratorio, para conocer el estado
de la función tiroidea en momentos biológicamente diferen-
tes de un paciente en concreto. En ese contexto, parece
acertada las propuestas de Rappaport63 y Frank et al64 de de-
terminar en los neonatos de menos de 1.500 g la TSH y la
T4 al menos a las 2 y a las 4-6 semanas de edad, para poder
diagnosticar e iniciar el tratamiento lo antes posible de los
pacientes con hipotiroidismo transitorio de comienzo tardío,
que pueden no ser diagnosticadas en el cribado convencio-
nal precoz. El Grupo de Tiroides de la SEEP y el grupo de
trabajo del Servicio de Neonatología del Hospital Infantil
La Paz, en colaboración con el Instituto de Investigaciones
Biomédicas y el centro de Cribado de Enfermedades Me-
tabólicas de la Comunidad de Madrid, proponen un proto-
colo de seguimiento de la función tiroidea de todos los
niños en circunstancias especiales (tabla 3). Aun cuando se
han descrito individualmente las alteraciones transitorias de
la función tiroidea del recién nacido inmaduro, hay escasa
información clínica relevante de este problema en el grupo
de neonatos de muy bajo peso atendido, por lo general, en
cuidados intensivos. 

ESTUDIOS PREVIOS. ANTECEDENTES 

La deficiencia de este oligoelemento es especialmente
preocupante en el recién nacido, que debe sintetizar sufi-
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TABLA 2. Factores que favorecen la aparición
de alteraciones de la función tiroidea
en los recién nacidos prematuros

Interrupción brusca del aporte de yodo y T4 desde la madre
Desarrollo incompleto del eje hipotálamo-hipófisis-tiroides
Menor retención tiroidea del yodo ingerido
Menor volumen del depósito del coloide tiroideo

(«reserva funcional»)
Escasa síntesis de globulina transportadora (TBG)
Enfermedad neonatal grave y multiorgánica (disnea, hipoxia 

perinatal, etc.)
La administración de múltiples tratamientos que pueden influir

en el eje hipotálamo-hipófisis-tiroides (dopamina, octreotida, 
corticoides, etc.)

Deficiencia o exceso de yodo

TABLA 3. Recién nacidos en circunstancias especiales
que se encuentren en riesgo de deficiencia de yodo
y/o alteraciones de la función tiroidea y precisan
de monitorización de la función tiroidea durante
el período neonatal

Recién nacidos con peso al nacimiento < 1.500 g
Recién nacidos con enfermedad neonatal grave o que precisan 

dosis altas de dopamina, dobutamina o medicamentos
que puedan alterar la función tiroidea 

Recién nacidos con nutrición parenteral exclusiva
Recién nacidos en los que se han utilizado desinfectantes yodados

y cirugía mayor o que han recibido contrastes yodados
en el período neonatal (radiología con contrastes o cateterismo 
cardíaco)

Niños con síndrome de Down u otras malformaciones mayores 
Gemelos univitelinos
Recién nacidos hijos de madres con enfermedad tiroidea



cientes hormonas tiroideas para hacer frente a sus necesida-
des hormonales, ya que los preparados para alimentación de
prematuros y neonatos no siempre contienen el yodo nece-
sario. Pero incluso cuando el aporte de yodo es el adecuado
y se ha llegado a una ingesta de yodo y a una edad gestacio-
nal equivalente a las de neonatos a término, las concentra-
ciones séricas de T4L, T3 y tiroglobulina siguen siendo in-
feriores a las encontradas en éstos. Los estudios realizados
en años anteriores en prematuros de 27-36 semanas de edad
gestacional ingresados en el Servicio de Neonatología de La
Paz pusieron claramente de manifiesto que la mayoría de
estos niños presentaban una ingesta de yodo por debajo de
las recomendaciones (tabla 4). También presentaban muy
bajas concentraciones de T4L y T3 comparados con las de
neonatos a término, y estas concentraciones tenían relación
directa con la ingesta de yodo. Se estudió el contenido de
yodo en la leche materna y se observó que no era distinto
entre las madres de niños prematuros y las de niños a térmi-
no (fig. 1). Se ha estudiado el desarrollo mental y psicomo-
tor de estos prematuros a los 4 años de edad, y se ha encon-
trado que el índice de desarrollo psicomotor es inferior en
los niños que tuvieron concentraciones bajas de T4 o T4L
durante el período posnatal, sobre todo si esta situación se
prolongó durante los primeros 2 meses de vida. En el grupo
de niños entre 30 y 37 semanas de gestación, se aplicó la
prueba de McCarthy (edad corregida) a los 4 años de vida.
Los niños que presentaron concentraciones de T4 menores
tuvieron baja puntuación en los índices de desarrollo psico-
motor. En los niños de 25-30 semanas de gestación, los que
tenían hipotiroxinemia presentaron diferencias significati-
vas respecto a los niños de iguales edad y afección.

En el test de Brunnet-Lezine a los 2 años de vida, los ín-
dices que estaban relacionados en un mayor número de
niños fueron el cociente de inteligencia general, el índice
coordinación oculomotriz y conducta de adaptación a los
objetos y el índice de lenguaje.

Se repitió el estudio en prematuros de menor edad gesta-
cional (< 30 semanas), pero alimentados con fórmulas de
mayor contenido en yodo que las usadas previamente, y se
midió el desarrollo psicomotor a los 6, 12, 18 y 24 meses de
edad. Se ha encontrado que, a pesar del mayor grado de pre-
maturidad respecto a la de los niños del estudio anterior, los
valores de T4, T4L y T3 son superiores. Una evaluación
preliminar de los resultados indica que los niños con más
problemas de desarrollo siguen siendo los que tuvieron una
menor ingesta de yodo29-32,65.

CONCLUSIONES

Una deficiencia de yodo durante el desarrollo fetal y pos-
natal puede dar lugar a déficit de desarrollo mental y psico-
motor, tanto más graves cuanto mayor sea la deficiencia y
cuanto antes se instaure. Muchos se han hecho irreversibles
antes de la mitad de la gestación, por lo que hay que asegu-
rar una ingesta adecuada de yodo (250-350 µg/día) median-
te medidas de suplementación, desde el comienzo y, preferi-
blemente, antes del embarazo.

Las cantidades de yodo que pueden ser nocivas son de
100 a 1.000 veces mayores que las que se ingieren. Se rela-
cionan invariablemente con el uso de medicaciones, an-
tisépticos yodados (p. ej., povidona yodada) y medios de
contraste radiológicos. No hay actualmente excusa alguna
para seguir usando antisépticos que, aunque normalmente
inocuos, son muy peligrosos durante el período que rodea al
parto y el período posnatal, cuando pueden ser sustituidos
con eficacia por otros preparados como la clorhexidina al
0,05%. No debe olvidarse que un bloqueo del tiroides del
feto y del neonato, sobre todo cuando éste es prematuro,
puede dar lugar a defectos irreversibles de maduración cere-
bral.

La carencia de yodo es un problema sanitario mundial
que afecta al crecimiento y el desarrollo de millones de
niños. Eliminar los trastornos causados por esta carencia es
una prioridad mundial en salud pública por sus negativas
consecuencias en el desarrollo del cerebro de los niños que
nacen en zonas donde hay déficit de este mineral. La inges-
ta insuficiente de yodo se manifiesta a través de una serie de
problemas muy variados, los llamados TDY, cuyas carac-
terísticas dependen de la intensidad del déficit y el momen-
to de la vida en que ocurra. Estos trastornos son la conse-
cuencia de la producción insuficiente de tiroxina (la
hormona de la glándula tiroides que es necesaria para el cre-
cimiento y desarrollo de todos los órganos, especialmente
del cerebro) a causa de la falta de yodo, e incluyen el bocio
endémico a todas las edades y el incremento de los abortos,
las malformaciones congénitas, la mortalidad fetal y las en-
fermedades ocasionadas durante el embarazo y el parto. En
España, el 16 de febrero de 2004, el Ministerio de Sanidad
y Consumo y UNICEF-Comité Español suscribieron un
convenio de colaboración para promover la lactancia mater-
na y prevenir los trastornos por carencia de yodo. Durante
la firma del acuerdo, ambas instituciones destacaron la ne-
cesidad de tomar medidas para eliminar los TDY promocio-
nando el consumo de pescado marino y sal yodada. La le-
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TABLA 4. Cantidades medias de yodo ingeridas por kilogramo de peso por los niños prematuros durante
el primer mes de vida

Media ± EE Niños con ingesta < 30 µg/kg Niños con ingesta > 30 µg/kg

Ingesta de yodo, µg/kg 15,7 ± 1,06 80% 20%
Ingesta de yodo procedente de leche materna, µg/kg 20,1 ± 2,1 74% 26%
Ingesta de yodo procedente de fórmula artificial, µg/kg 12,9 ± 1,0 87% 13%
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Fig. 1. Medias del contenido de yodo en la leche materna en 1992,
1999-2001 y 2006.



che materna contiene más yodo que la mayoría de las for-
mulas infantiles. La adecuada ingesta de yodo materna tam-
bién asegura el aporte de cantidades adecuadas de yodo a
través de la leche durante la lactancia. En este sentido, y
con el fin de reducir la carencia de yodo entre la población,
el Ministerio de Sanidad y Consumo ha propuesto una serie
de recomendaciones entre las que se incluye realizar cam-
pañas de información especialmente dirigidas a las mujeres
embarazadas, a los profesionales sanitarios y a los responsa-
bles de la salud infantil (pediatras, educadores y centros
educativos). 

Los niños prematuros se encuentran en una situación de
deficiencia de yodo. Es muy importante asegurar que el
aporte de yodo a los recién nacidos sea suficiente (30
µg/kg/día) y que las fórmulas para la alimentación de los
neonatos y los recién nacidos prematuros contengan el mí-
nimo contenido de yodo recomendado45,48,65,66.
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