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La erradicación
de la deficiencia de yodo
en España
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Aporte de yodo en el recién
nacido: cuestiones pendientes
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La función más importante de las hormonas tiroideas es
posibilitar el desarrollo del sistema nervioso central, por lo
que deben estar garantizadas durante toda la vida intrauteri-
na y los primeros 3 años de la vida posnatal.

En la segunda mitad de la gestación, la producción del ti-
roides fetal no es aún suficiente, y es la madre a través de la
placenta la que sigue suministrando una buena parte de las
hormonas tiroideas y del yodo para la síntesis por el feto.
En la vida posnatal, un recién nacido a término sí puede ya
mantener su suministro de hormonas tiroideas por la pro-
ducción de su propio tiroides.

Los recién nacidos prematuros, además de verse privados
bruscamente del aporte placentario de hormonas tiroideas y
de yodo, muestran otras peculiaridades con respecto a los
neonatos a término: su tiroides es incapaz de acumular ade-
cuadamente este oligoelemento y la utilización tisular y la
excreción renal de tiroxina están aumentadas, así como el
aclaramiento renal de yodo. Todo esto lo hace vulnerable a
alteraciones tiroideas relacionadas con el déficit de yodo,
que son, en orden de frecuencia, hipotiroxinemia, hipertiro-
tropinemia e hipotiroidismo transitorios del prematuro. An-
tes se consideraba la hipotiroxinemia como una condición
fisiológica, pero parece que podría repercutir en problemas
del desarrollo psicomotor.

Para prevenir estas alteraciones tiroideas, los requeri-
mientos mínimos de yodo aconsejados en neonatos pretér-
mino son el doble que en los a término, 30 frente a 15
µg/kg/día. Siendo la leche su única fuente, se recomienda
que las fórmulas para niños prematuros contengan al menos
20 µg/dl y las de inicio, 10. En nuestro país, en la Comuni-
dad de Madrid, se demostró que la mayoría de los niños
prematuros alimentados con fórmula estaban en situación
de déficit de este oligoelemento y presentaban valores de
T4 libre más bajos que los alimentados con leche materna.
Las fórmulas utilizadas en estos niños no alcanzaban las
concentraciones mínimas deseables de yodo, mientras que
sí lo hacían la leche materna y las fórmulas de inicio admi-
nistradas a los a término1. 

A pesar de esto, no se puede decir que la lactancia natural
garantice siempre un adecuado aporte de yodo, pues su con-
tenido varía ampliamente en función de la región geográfica
y del consumo materno, entre otros factores2. Si bien en el
estudio español la concentración media de yodo en leche
materna es aceptable, 25,8 µg/dl, su rango es muy amplio,
7-60 µg/dl1. En Corea, donde se ingiere mucho pescado y
marisco, se ha publicado la mayor del mundo, 89 µg/dl3. Sin
embargo, en Alemania4 y Estados Unidos5 se dan cifras ba-
jas, entre 10 y 20 µg/dl, y en países como Bélgica6, Turquía7

y Australia8 aun < 10 µg/dl.
Al igual que en el embarazo, se recomienda que la mujer

reciba suplementos de yoduro potásico durante todo el

período de lactancia para optimizar su aporte al neonato.
Sin embargo, en los escasos estudios que cuentan con muje-
res suplementadas (reciben entre 100 y 200 µg/día), la con-
centración de yodo en leche no mejora significativamente4,9

o lo hace escasamente, sin llegar al nivel recomendado10. 
Quizá la causa de la inadecuada secreción de yodo por la

glándula mamaria sean sustancias químicas que pueden in-
hibir competitivamente su bomba sodio-yodo, tales como el
tiocianato (contenido en el tabaco), el perclorato11, el sele-
nio y los organoclorados2. En un estudio realizado en Dina-
marca, madres fumadoras tienen idéntica yoduria que las no
fumadoras, pero muestran muy reducido el yodo en la leche
y en la orina del neonato12.

Sea cual fuere el contenido en yodo de la leche materna o
artificial, queda por resolver otro problema. Los niños in-
maduros no pueden ingerir el volumen preciso para alcanzar
la ingesta diaria recomendada (los pretérmino no toleran el
volumen medio de los a término, 150 ml/kg, hasta aproxi-
madamente el mes de vida o los 2 kg de peso), por lo que
sigue siendo una población en franco riesgo de yododefi-
ciencia. Muchos autores recomiendan entonces la adición
de suplementos de yodo a los prematuros13. Sin embargo,
según la Cochrane14, aun no hay evidencia suficiente para
determinar su eficacia en la morbimortalidad. En el único
ensayo incluible en esta revisión, con neonatos de menos de
33 semanas de edad gestacional (aunque la mayoría tenía un
peso > 1.000 g), los suplementos de yodo no cambiaron los
valores de T4, T3 y tirotropina medidos hasta la semana 40
posconcepcional, ni la incidencia de enfermedad pulmonar
crónica (no se incluyó valoración neurológica)15.

Por lo tanto, quedan muchas cuestiones que aclarar para
eliminar el déficit de yodo en los recién nacidos. No sabe-
mos qué aporte debe recibir la madre durante la lactancia en
condiciones normales ni en situaciones adversas como taba-
quismo o contacto con tóxicos. En el caso de los prematuros
que no toleran suficiente volumen de leche, tampoco sabe-
mos cuál es la forma más eficaz de suplementarlos.
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