La erradicacion
de la deficiencia de yodo
en Espana

IODINE PROPHYLAXIS IN PREGNANCY:
A NEW LOOK AT AN OLD STORY

lodine is an essential micronutrient for
thyroid hormone synthesis. Consequently,
nutritional iodine requirements increase
during pregnancy and breast feeding.

The epidemiologic studies performed to date
in Spain have shown mild-moderate
nutritional iodine deficiency, especially

in infants and pregnant women.

In our environment, the only way to
guarantee continuous and regular iodine
intake throughout pregnancy and breast
feeding sufficient to meet all maternal and
fetal requirements is the use of potassium
iodide pills, administered as a prophylactic
method from preconception to the end

of lactation.
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Yodoprofilaxis en el embarazo.
Una nueva mirada para una
vieja historia
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El yodo es un micronutriente imprescindible para la sintesis de hormonas
tiroideas, por lo que las necesidades nutricionales de yodo aumentan
durante el embarazo y la lactancia.

Los estudios epidemiolégicos realizados hasta la fecha en nuestro pais
ponen de manifiesto un grado leve-moderado de déficit nutricional de
yodo, que incide especialmente en la poblacién infantil y en las gestantes.
En nuestro medio, la Unica forma de garantizar un aporte continuo

y regular de yodo durante toda la gestacion y el periodo de lactancia,

que permita cubrir los requerimientos de la madre y del feto en todo
momento, pasa por la utilizacion de comprimidos de yoduro potasico,
administrados profilacticamente desde la etapa preconcepcional

y hasta el final de la lactancia.
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INTRODUCCION

Las hormonas tiroideas maternas desempefian un papel determinante y
crucial en todas y cada una de las etapas del desarrollo neurolégico em-
brionario'. Las necesidades de yodo durante la gestacion estdn aumenta-
das para hacer frente a las demandas del feto y a la propia fisiologia tiroi-
dea materna®.

Hoy sabemos que todos los grados de yododeficiencia (leve, moderada
o severa) afectan a la funcién tiroidea de la madre y del neonato, asi
como al desarrollo mental del nifio*. La hipotiroxinemia materna durante
la fase precoz del embarazo es el factor clave en el dafio neuroldgico fetal
asociado a la deficiencia de yodo®*.

FISIOLOGIA TIROIDEA EN EL EMBARAZO

Desde el mismo instante en que se inicia la gestacién, la funcién tiroi-
dea materna se ve sometida a una estimulacion progresiva que, en condi-
ciones normales, conlleva un aumento en la producciéon de hormonas ti-
roideas? (tabla 1). De esta forma, en la primera mitad de la gestacion, la
unica fuente de hormonas tiroideas de que dispone el embrion es de ori-
gen materno’.

La tiroxina materna (T4L) es la fraccién hormonal que condiciona la
transferencia maternofetal en la primera mitad del embarazo: la T4L dis-
ponible para los tejidos embrionarios y fetales depende de la T4 mater-
na’®,

El yodo ingerido por la mujer embarazada (aportado en la dieta o me-
diante suplementacion farmacoldgica) permite una correcta secrecion de
tiroxina (T4) por el tiroides materno®. Esta T4L pasa al embrion a lo lar-
go de todo el embarazo, pero existen dos maximos en la concentracion
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TABLA 1. Aumento de las necesidades de yodo
en el embarazo

Estimulacién de la produccién de hormonas tiroideas
Aumento de hCG
Aumento del volumen tiroideo
Transferencia de hormonas al embrién
Especialmente en la primera mitad de la gestacién
Aumento de las pérdidas renales de yodo
Aumento de la filtracién glomerular

plasmatica de T4L que coinciden con las semanas 11 y 14
de la vida intrauterina’!!!,

Asimismo, en el embarazo se produce un aumento de la
eliminacién de yodo urinaria por un incremento de la filtra-
cién glomerular. Por tanto, ésta es otra contribucién al in-
cremento de las necesidades nutricionales de yodo durante
la gestacion'?.

DEFICIT DE YODO EN LA GESTANTE

En situaciones deficitarias de yodo, la necesidad de incre-
mentar la sintesis de hormonas tiroideas desencadena una
serie de mecanismos compensadores de dicha deficiencia
(fig. 1)!314,

La tirotropina (TSH) favorece un aumento en la sintesis
de hormonas. Se produce un incremento del volumen tiroi-
deo (efecto bocidgeno) para mantener la produccién hormo-
nal requerida. Si persiste la carencia de yodo, se inicia una
secrecion de triyodotironina (T3) preferente sobre la produc-
cion de T4.

La secrecion preferente de T3 permite compensar la defi-
ciencia de yodo en la madre, gracias a la mayor actividad
metabdlica de esta hormona, pero conlleva un descenso en
los valores plasmaticos de T4L, lo que se conoce como hi-
potiroxinemia materna®®. Esta situacién de hipotiroxinemia
materna durante la fase precoz del embarazo es el factor
clave en el dafio neuroldgico fetal asociado a la deficiencia
de yodo>".

PAPEL DEL YODO EN EL DESARROLLO
EMBRIONARIO Y FETAL

La relacién directa entre la deficiencia severa de yodo en
la gestante y el desarrollo de secuelas neuroldgicas perma-
nentes en la descendencia es conocida desde hace afos!'®!7.

Inicialmente, se consider6 que la secuencia fisiopatologi-
ca era, mds o menos, la siguiente: la deficiencia severa de
yodo en la madre condiciona un estado de hipofuncién tiroi-
dea que causa el efecto deletéreo en la descendencia!®!.
Partiendo de esta premisa, en caso de normofuncion tiroidea
(TSH plasmatica normal) podria descartarse la afecciéon em-
brionaria y/o fetal?*?!.

Por otra parte, se aceptaba que la deficiencia de yodo
causante de secuelas neuroldgicas era solamente la que apa-
recia en dreas de severa endemia bociosa, por lo que el pro-
blema quedaba restringido a zonas poco desarrolladas del
planeta®. Sin embargo, no es hasta hace pocos afios que se
consigue entender el mecanismo exacto por el que el déficit
de yodo en la madre determina lesiones permanentes e irre-
versibles en las estructuras embrionarias y fetales en desa-
rrollo®2,

Hoy se sabe que todo el espectro de lesiones o alteracio-
nes neuroldgicas atribuidas cldsicamente al hipotiroidismo
materno estd determinado por una insuficiente produccién
materna de tiroxina, con independencia del estado de la fun-
cién tiroidea (TSH circulante)?0-28,

HIPOTIROXINEMIA MATERNA PRECOZ

El principal problema que plantea esta nueva concepcion
de los hechos es que la hipotiroxinemia materna es otro as-
pecto mads del cardcter de «hambre oculta» que caracteriza a
la deficiencia nutricional de yodo®!!.

Se trata, pues, de una situacion bioquimica (normalidad
de parametros de funcién tiroidea, a excepcion de la T4L
reducida) en mujeres embarazadas sanas (sin sintomas ni
enfermedad tiroidea), pero causa de efectos irreversibles en
la descendencia'®!!. La absoluta desproporcién entre la si-
tuacién tiroidea en la madre y el desarrollo neurolégico del
feto hace muy dificil conseguir la concienciacién de profe-
sionales y autoridades sanitarios, y mds aun de la poblacion
en general.

Afortunadamente, el espectacular avance de los resulta-
dos experimentales en los tltimos afios ha consolidado esta
afirmacion y ha demostrado hechos tan significativos como
que la hipotiroxinemia materna en etapas precoces y clara-
mente definidas del desarrollo (previas a las 20 semanas de
gestacion) determina alteraciones irreversibles en la citoar-
quitectura de la corteza somatosensorial y del hipocampo,
ya que se altera el proceso de migracién neuronal y las neu-
ronas no alcanzan su estrato definitivo y quedan de manera
permanente en localizaciones aberrantes™.

Estimulacién de la glandula ———> Aumento de la produccion de hormonas

Estimulacién de la glandula ——> Aumento del volumen tiroideo

I 1

Mecanismo ahorrador de yodo: secrecion preferente de T3

T4 —

Fig. 1. Mecanismos compensadores de la deficiencia de yodo.

74  Endocrinol Nutr. 2008;55(Supl 1):73-8



Velasco Lopez I. Yodoprofilaxis en el embarazo. Una nueva mirada para una vieja historia

A medida que mejora el conocimiento de la fisiologia ti-
roidea materna y fetal', se identifican con claridad los fac-
tores implicados en la transferencia maternofetal de hormo-
nas tiroideas?? y se encuentran receptores de hormonas
tiroideas en tejidos placentarios y embrionarios®®3!, es mds
sdlida la afirmacién de que cualquier grado de deficiencia
nutricional de yodo en las etapas tempranas del desarrollo
embrionario puede ocasionar lesiones neuroldgicas irrever-
sibles y condicionar la capacidad intelectual del individuo
en desarrollo.

NECESIDADES DE YODO EN LA GESTACION
NORMAL

Una vez evidenciada la importancia de un correcto balan-
ce metabdlico en la madre que permita la transferencia ade-
cuada de tiroxina al embrién y al feto en las etapas cruciales
de su desarrollo neurolégico, surge una nueva cuestiéon que
no estd exenta de debate: ;cudles son las necesidades de
yodo en una gestacién normal 732,

Durante afios, los principales organismos internacionales
(OMS, UNICEF)" fijaron las necesidades diarias de yodo
en 125-225 pg/dia para mujeres embarazadas. Ya en 2004,
el Internacional Council for Control of Iodine Deficiency
Disorders (ICCIDD)*® planteaba la necesidad de recomen-
dar un aporte diario de al menos 250 pg, probablemente en
el rango de 250-300 pug en gestantes sanas, habida cuenta de
que las experiencias de suplementaciéon con dosis menores
habian resultado ser insuficientes en poblaciones identifica-
das como de riesgo'®,

Mais recientemente, aparecen opiniones de expertos que
aconsejan seguir revisando al alza estas recomendaciones,
hasta alcanzar los 300-400 pg/dia, no sélo en las zonas de-
claradas de deficiencia de yodo, sino también en areas geo-
graficas donde la ingesta diaria de yodo esté en el rango in-
ferior de la normalidad®. Sélo asi podrd evitarse todo el
espectro de trastornos asociados a la deficiencia nutricional
de yodo: abortos, bocio, retraso mental, etc.

Todos los estudios epidemiolégicos realizados hasta la
fecha en nuestro pais ponen de manifiesto una deficiencia
nutricional de yodo de grado leve-moderado®. De hecho,
mads de la mitad de la poblacién de Europa occidental y cen-
tral estd en riesgo de deficiencia de yodo?’.

De igual modo, en la actualidad hay consenso en que los
riesgos de un exceso crénico en la suplementacién con yodo
quedan claramente superados por los riesgos sustanciales
que conlleva la deficiencia de yodo, que siguen siendo enor-
mes33—35.

Por todo ello, en nuestro medio, debemos insistir en la
obligatoriedad de suplementar farmacolégicamente con yo-
duro potasico a toda la poblaciéon de embarazadas, como
unica medida efectiva de obtener un aporte continuo y regu-
lar de yodo a lo largo de toda la gestacion y el periodo de
lactancia®38. Este aporte debe hacerse idealmente desde la
etapa preconcepcional o en el momento mds precoz posible
de la gestacién (de igual manera que estd consolidada la su-
plementacion con folatos)*.

YODOPROFILAXIS EN LA GESTACION

El término yodoprofilaxis engloba todas las medidas pre-
ventivas de deficiencia de yodo en dreas de riesgo definidas
e identificadas. Las recomendaciones de los organismos in-
ternacionales y comités de expertos (OMS, UNICEF y IC-
CIDD) pasan por el consumo habitual de sal yodada y un
suplemento extra a las mujeres embarazadas y lactantes'”,

Ahora bien, durante afios, la Unica forma de suministrar
un aporte extra de yodo a la mujer gestante en nuestro pais

era mediante la prescripcién de complejos multivitaminicos
que, ademas de yodo, incluian otros componentes como la
vitamina A, que restringian la dosis®.

En la actualidad estan comercializados complejos polivi-
taminicos-minerales, cuyo contenido en yodo oscila entre
75 y 150 pg por comprimido y, ademds, han aparecido en el
mercado comprimidos de yoduro potdsico de 100 y 200 ug!'®!,

La recomendacioén actual de la Sociedad Espaiiola de En-
docrinologia (SEEN) es administrar un suplemento de al
menos 150 pg/dia adicional a la dieta, en mujeres embaraza-
das y lactantes®. Segiin esto, cualquiera de los preparados
comercializados en este momento seria adecuado para res-
ponder a las necesidades diarias que esta sociedad cientifica
ha fijado. Sin embargo, hay que tener en cuenta que la dosis
de yodo que se utilice para suplementar la dieta se calcula a
partir de las necesidades diarias de yodo que fijemos para
las embarazadas y lactantes, y como ya hemos visto, las
opiniones mds recientes de organismos y expertos interna-
cionales implicados en yododeficiencia siguen elevando las
necesidades diarias de yodo para este grupo poblacional®*,
lo que invita a cuestionar que esta dosis sea suficiente.
Seran necesarios estudios poblacionales llevados a cabo en
Espaiia para conocer si la dosis recomendada es adecuada
en nuestro medio o no.

Por otro lado, si es necesario incidir en un aspecto ético
de la suplementacién con yoduro potdsico en la mujer em-
barazada y lactante: el aporte extra de yodo debe hacerse
desde la premisa de prescripcién farmacoldgica, ya que la
evidencia acumulada hace incuestionable la obligacién mo-
ral que tenemos de instaurar una prevencion universal para
lograr la completa eliminacion de los trastornos por déficit
de yodo en nuestro dmbito®!!13,

En este sentido, el empleo o la recomendacién de com-
plejos polivitaminicos que contienen yodo resulta innecesa-
rio, dado que no existe evidencia cientifica de la necesidad
de instaurar de manera universal otros suplementos vitami-
nicos y/o minerales en la embarazada y estos preparados no
estdn considerados especialidad farmacéutica, sino como
complementos nutricionales y/o dietéticos®.

La tnica asociacion absolutamente necesaria que se con-
sidera en este momento es la de instaurar simultineamente
la suplementacién con yoduro potdsico y con acido félico
desde la etapa preconcepcional o gestacional temprana®!!.

DEFICIT DE YODO Y DEFICIT DE ACIDO FOLICO

En la actualidad, la suplementacién farmacoldgica con
folatos se ha consolidado como practica clinica de aplica-
cién indiscriminada en toda la poblacién de mujeres emba-
razadas, e incluso estd cada dia mas extendido su uso desde
etapas preconcepcionales. En ese sentido, se ha conseguido
un excelente nivel de sensibilizacion de todo el personal im-
plicado en la atencién sanitaria a la mujer en edad fértil.

Hay una serie de factores que han influido en el éxito de
la suplementacién con dcido félico'®:

— El conocimiento de la fisiopatologia de los defectos de
cierre de tubo neural, que han contado con una amplia difu-
sién en los textos especializados de medicina fetal y perina-
tologfa.

— La severidad y objetividad macroscépica de las conse-
cuencias del déficit de 4cido fdlico y su expresion clinica
intrauterina, que lo hacen subsidiario de una vigilancia es-
pecial por parte de ecografistas y especialistas en diagndsti-
co prenatal.

Por todo ello, la deficiencia de dcido félico ha sido consi-
derada por los profesionales sanitarios como una cuestion
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TABLA 2. Contenido en yodo o principio activo yodado de diferentes medicamentos, desinfectantes
y contrastes radiolégicos de uso muy extendido y de 1 g de sal yodada

Contenido en yodo

Contenido en yodo respecto a 150 pg/dia*

Sal yodada 60 ug/g
Amiodarona 7.500 pg/comprimido
Desinfectantes
Solucién de lugol 126.000 pg/ml
Povidona yodada 100.000 pg/ml
Yoduro sddico al 10% 85.000 pg/ml
Vioformo/Clioquinol 12.000 pg/ml
Enterovioformo 120.000 pg/comprimido
Contrastes radioldgicos
Hexabrix 320.000 pg/ml
Oragrafin 308.000 pg/capsula
Lipidiol 380.000 pg/ml
Renografin 370.000 pg/ml
Telepaque 333.000 pg/ml

x0,4
x50

x840
X670
x570
x80

x800

x2.100
x2.050
x2.500
x2.500
x2.200

#150 pg/dia suele ser la ingesta diaria minima considerada adecuada para jévenes y adultos, excluidas las mujeres embarazadas y lactantes. Para éstas se reco-

mienda 250-300 pg/dia.
(Tomado de Morreale de Escobar et al*.)

directamente relacionada con el embarazo y el desarrollo fe-
tal. Sin embargo, el déficit nutricional de yodo ha sufrido un
proceso diferente:

— La mayor parte de la literatura cientifica relacionada
con el déficit de yodo estaba circunscrita a especialidades
como endocrinologia, medicina interna o andlisis clinicos.

— Durante muchos afios, ha prevalecido la idea de que el
factor etiolégico de los trastornos neuroldgicos asociados a
la deficiencia de yodo era el hipotiroidismo materno, de tal
manera que, en ausencia de hipotiroidismo clinico o subcli-
nico en la madre, quedaba descartada la afeccién neuroldgi-
ca del feto'19.

— Las manifestaciones clinicas en la prole de una defi-
ciencia de yodo en la madre durante la gestacion son difici-
les de demostrar en la practica, ya que obligan a seguimien-
tos prolongados y con sistemas de evaluacion psicomotriz
de dificil extrapolacién de un contexto sociocultural a otro*#!.

— Por tltimo, la escasa prevalencia de deficiencia nutri-
cional de yodo en la sociedad norteamericana ha contribui-
do, de manera indirecta, a una menor sensibilizacién de la
opinién publica sobre este tema, menor difusién en revistas
cientificas de interés general y la creencia de que las altera-
ciones neuroldgicas por deficiencia de yodo sélo afectaban
a poblaciones marginales o de dreas subdesarrolladas*’43.

Pero en la actualidad estamos en condiciones de afirmar
que la deficiencia de yodo y la de acido f6lico se comportan
de manera andloga y requieren un abordaje y una preven-
cién conjuntas'®:

— Ambos cuadros dependen de un factor nutricional clara-
mente identificado y deficitario en el aporte diario de nues-
tra dieta (yodo y félico, respectivamente).

— Se ha establecido claramente la secuencia fisiopatoldgi-
ca determinante de estas dos alteraciones del desarrollo de
estructuras neurales por interrupciéon en la migracién de
neuronas.

— La posibilidad de suplementar farmacolégicamente con
ambos nutrientes es barata, factible y eficaz.

APORTE DE YODO Y EXPOSICION A YODO

Curiosamente, el yodo es un elemento presente en la na-
turaleza en cantidades muy pequefias. Las posibilidades de
obtener de la dieta un aporte regular de yodo en dreas geo-
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grificas de deficiencia leve-moderada como la nuestra re-
sulta muy dificil.

Ello obliga a insistir en la necesidad de consumo de sal
yodada por la poblacién general o el empleo de suplemen-
tos farmacoldgicos por grupos vulnerables como gestantes,
mujeres lactantes, bebés prematuros, etc.

Sin embargo, el yodo si estd presente como elemento qui-
mico en numerosos preparados: jarabes yodados para la tos,
desinfectantes/antisépticos yodados y contrastes radioldgi-
cos. Pero ademds, la cantidad de yodo en alimentos y prepa-
rados farmacolégicos es absolutamente dispar® (tabla 2).
Estas abismales diferencias en la dosis determinan efectos
diferentes en el organismo.

Asfi, cuando hablamos de suplementacion con yoduros, 1o
hacemos en términos de microgramos, cuya seguridad far-
macoldgica es absoluta®’, mientras que cuando se consultan
los efectos deletéreos del yodo, lo publicado hasta la fecha
nos remite a exposiciéon a productos cuyo contenido en
yodo es de miligramos e incluso gramos*#,

Esta particularidad genera no pocas opiniones y/o situa-
ciones incongruentes, algunas de ellas de médicos especia-
listas: hay un cierto temor o reticencia a suplementar con
microgramos de yodo a gestantes sanas y, mas aun, a ges-
tantes hipotiroideas, escuddndose en los posibles efectos
«téxicos» para la madre y el feto que han sido publicados
con el uso de contrastes o antisépticos yodados. Es decir, se
atribuye a la yodoprofilaxis los efectos de la exposicion ma-
siva a yoduros (miligramos e incluso gramos)®.

Pero por otra parte, y ésta resulta atin mds sorprendente,
no se ha conseguido eliminar de manera definitiva el em-
pleo de antisépticos yodados en el ambito maternoinfantil:
la povidona yodada tiene la confianza de muchos profesio-
nales sanitarios como agente antiséptico para catéteres epi-
durales y curas posquirtirgicas de cesdreas o episiotomias,
asi como su empleo en recién nacidos tras el cribado del hi-
potiroidismo congénito*.

Cuando se insiste en el cardcter nocivo de estas practicas,
curiosamente, los efectos del yodo (ahora si en miligramos
e incluso gramos) son claramente minimizados. El unico
efecto tangible que parece estar comunmente aceptado es
que no se deben usar antisépticos yodados en el recién naci-
do en los primeros dias de vida porque «altera» la prueba
del talén (Programa de Deteccién Precoz del Hipotiroidis-
mo Congénito). Sin embargo, si hay un amplio desconoci-
miento sobre la importancia de la exposicion a miligramos
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de yodo en gestantes, puérperas, madres lactantes y bebés
de corta edad*.

Queda atin mucho esfuerzo divulgador sobre la diferencia
entre el yodo prescrito como profilaxis de la deficiencia nu-
tricional y la exposicién a agentes yodados cuyo contenido
en yodo supera, con mucho, las dosis de tolerancia farma-
coldgica®’. Mds si cabe, teniendo en cuenta que los prepara-
dos yodados (contrastes, antisépticos, etc.) ejercen un blo-
queo tiroideo tanto mds potente y prolongado cuanto mads
severa y cronica es la deficiencia nutricional de yodo en la
poblacién diana; hecho que contribuye notablemente al
mantenimiento de concepciones erréneas sobre el empleo
de yodo en la préctica clinica.

CRIBADOS DE YODODEFICIENCIA Y DE FUNCION
TIROIDEA

Una cuestién puramente formal que podria plantearse es
si es necesario establecer un cribado poblacional de yodode-
ficiencia y suplementar farmacoldgicamente con yoduros
sélo a las embarazadas que verdaderamente se encuentren
en situacion de riesgo®.

Sin embargo, la prevalencia de deficiencia nutricional de
yodo en nuestro medio no hace coste-efectiva la puesta en
marcha de un programa de deteccién precoz de yododefi-
ciencia, a sabiendas de que la mayoria de la poblacion estd
considerada a priori de riesgo®’.

Ademas la existencia de medidas profildcticas simples y
de bajo coste, como la promocién del consumo de sal yoda-
da y la prescripcion de suplementos farmacoldgicos de yo-
duro potdsico, hace innecesaria la implantacién de métodos
de rastreo en la poblacién*®.

Sin embargo, otro interesantisimo aspecto a debatir seria
la necesidad de incluir el cribado de la funcién tiroidea de
manera sistemadtica en el primer trimestre de gestacion®'#,
Este hecho nos permitiria disponer de una aproximacion
real a la prevalencia actual de hipotiroidismo clinico y
subclinico en gestantes sanas e iniciar tratamientos sustituti-
vos con tiroxina desde etapas cruciales en el proceso de mi-
gracion neuronal fetal.

De hecho, recientemente se ha constatado que el cribado
tiroideo en el primer trimestre de la gestacién aplicado sélo
en poblaciones de embarazadas consideradas de alto riesgo
impediria detectar hasta un tercio de los casos de hipotiroi-
dismo clinico y subclinico®.

Podria entenderse como una contradiccion que no se hi-
ciese cribado poblacional de yododeficiencia y si de hipoti-
roidismo, pero los argumentos son claros:

— Hoy por hoy, no se justifica cribar la deficiencia de
yodo, dado que la prevalencia es conocida o al menos esti-
ma%l desde todos los estudios epidemiolégicos ya realiza-
dos.

— En cambio, detectar a las gestantes en situacién de hi-
potiroidismo subclinico nos permitiria obtener una pobla-
cidn susceptible de tratamiento con tiroxina que de otra for-
ma obviariamos®.

— La importancia de un correcto estado metabdlico tiroi-
deo y la efectividad del tratamiento sustitutivo con tiroxina
desde etapas tempranas de la gestacion avalan sobremanera
el interés preventivo de este proceder.

DISCUSION

La necesidad de afiadir un aporte extra de yodo a la dieta
de las embarazadas de nuestro pais es, en la actualidad, in-
cuestionable, habida cuenta de la evidencia cientifica acu-
mulada en los dltimos afios tanto sobre el estado nutricional

de yodo que como poblacion y drea geogréfica tenemos y,
por los conocidos efectos que dicha deficiencia ocasiona so-
bre el embrién y el feto en desarrollo*®.

Pero la importancia de integrar la suplementacién con
yodo a nuestra prictica clinica diaria obliga a un esfuerzo
comun y la sistematizacién de conductas preventivas por
todo el personal sanitario implicado en el control de la ges-
tacion, para reducir de manera importante lo que constituye
un extraordinario problema de salud publica materno-infan-
til'.

Es necesario igualmente desligar conceptos independien-
tes, como son los efectos sistémicos producidos por los su-
plementos farmacoldgicos de yoduro potdsico y los efectos
ocasionados por la exposicién a agentes yodados como los
antisépticos o los contrastes radiolégicos®. Para ello resulta
imprescindible una constante divulgacion a los profesiona-
les sanitarios de los mds recientes avances del conocimiento
actual sobre este tema.

Asimismo, conviene aceptar que la deficiencia nutricio-
nal de yodo, hasta ahora s6lo abordada desde especialidades
médicas como la endocrinologia, por su especial comporta-
miento en la gestante y su potencial repercusion fetal, cons-
tituye un excelente paradigma de la patologia en perinato-
logia y medicina fetal, por lo que debe ser conocida y
abordada por dichos especialistas'®.

NUEVOS RETOS

Es obligado reconocer igualmente que siguen existiendo
multiples vacios en el empleo sistemdtico de suplementos
de yodo en la poblacién general de mujeres embarazadas.
Atn hoy desconocemos cudles son realmente las dosis de
yodo que mds se aproximan a las necesidades diarias de las
mujeres gestantes de nuestra drea geogréfica®. En este sen-
tido, se intuyen prometedores los estudios epidemiolégicos
de intervencion comunitaria que estdn llevando a cabo en la
actualidad diferentes grupos investigadores.

Resulta necesaria también una estrecha monitorizacién de
los requerimientos de yodo y tiroxina en gestantes con hipo-
tiroidismo clinico y subclinico'®°; aspectos que hasta ahora
habiamos desligado del control obstétrico, pero sobre los
que debemos estar particularmente alerta, teniendo en cuen-
ta las repercusiones fetales de dicha afeccion materna.

Al mismo tiempo, se abren nuevos interrogantes acerca
de la relacién entre el balance metabdlico tiroideo y situa-
ciones obstétricas emergentes: gestacion multiple, restric-
cién del crecimiento intrauterino o diabetes gestacionall®.
La incorporacion de conocimientos sobre fisiologia tiroidea
materna y yodoprofilaxis al bagaje profesional del personal
sanitario responsable de la atencién a la embarazada es mas
que conveniente.

Todo este nuevo abanico de interrogantes que se abre ante
los obstetras, perinatélogos, matronas, etc., nos implica en
el abordaje multidisciplinario de afecciones que hasta ahora
considerdbamos ajenas, pero que hoy dia nos comprometen
de lleno.
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