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DETERMINANT FACTORS OF IODURIA IN A SCHOLAR
POPULATION IN THE SOUTH OF SPAIN

Background. Urinary iodine is a good marker of iodine intake.
In developed countries there is a silent prophylaxis resulting
from increased contact with iodized substances and food.

Aim. To determine the influence of environmental factors on
urinary iodine excretion during the course of a population study
on iodine deficiency and endemic goitre.

Material and methods. A total of 756 randomly selected
schoolchildren from the Axarquía area of Malaga, Spain, under
went a clinical examination and measurements of urinary iodine
and thyroid hormones. 548 of the children answered a
questionnaire concerning food and environmental factors which
could affect the supply of iodine.

Results. The prevalence of goitre was 37% and the median
urinary iodine excretion was 120 µg/ L. The following variables
influenced urinary iodine levels in the children: thyroid function,
geographical origin, source of drinking water, recent local
disinfection of wounds, and very expecially the amount of milk
consumed.

Conclusions. Consumption of milk was the most stable and
consistant source of iodine. This study shows that in the absence
of a systematic iodine prophylaxis a median urinary iodine level
of 120 µg/ L can be achieved mainly from sources (alimentary and
non alimentary) which undergo great variability and
discretionality in both their iodine content and their
consumption, especially if we bear in mind the low consumption
of iodized salt by the population. Faced with the difficulty of
getting an institutional policy of iodine prophylaxis it seems
necessary to increase the intake of dairy products in
schoolchildren, a recommendation which is also necessary in
order to achieve other health objectives.

Key words: Iodine deficiency disorders. Endemic goitre. Iodine prophylaxis. Scholar popula-
tion.

En situaciones de normalidad existe un equilibrio entre la ingestión de
yodo y la eliminación urinaria. Por esta razón, la yoduria es un buen mar-
cador del yodo de la ingesta. Por otro lado el aclaramiento renal de yodo
es bastante constante, por lo que la yoduria fluctúa con las concentracio-
nes plasmáticas de yodo, que dependen sobre todo de la ingestión de
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Antecedentes. La yoduria es un
buen marcador de la ingesta de yodo.
En los países desarrollados existe una
yodoprofilaxis silente, como
consecuencia de un creciente contacto
con sustancias y alimentos yodados.

Objetivos. Conocer los
determinantes ambientales de la
yoduria en el curso de un estudio
poblacional sobre deficiencia de yodo
y bocio endémico.

Material y métodos. A 756 niños de
la población escolar de la Axarquía
aleatoriamente seleccionados se les
realiza una exploración clínica y
medición de yodo en orina y
hormonas tiroideas en sangre. A 
548 niños se les realizó una encuesta
alimentaria y de otros factores
ambientales que pudieran condicionar
el aporte de yodo.

Resultados. La prevalencia de bocio
ha sido del 37% y la mediana de
yoduria, de 120 µg/l. Las siguientes
variables han condicionado la yoduria
de los niños: función tiroidea,
procedencia geográfica, procedencia
del agua de bebida, desinfección local
de heridas recientes y muy
especialmente la cantidad de leche
ingerida.

Conclusiones. La ingestión de leche
ha sido la fuente más estable y
consistente de yodo. El estudio
demuestra que en ausencia de una
yodoprofilaxis sistemática una
mediana de yoduria de 120 µg/l es
conseguida predominantemente a
partir de fuentes (alimentarias y no
alimentarias) que están sometidas a
una gran variabilidad y
discrecionalidad tanto en su
composición de yodo como en su
consumo, sobre todo si tenemos en
cuenta el bajo consumo de sal yodada
de la población. Ante la dificultad para
conseguir una política institucional de
yodoprofilaxis parece necesario
aumentar la ingestión de lácteos en la
población escolar, una
recomendación, por otro lado,
necesaria también para conseguir
otros objetivos de salud.
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yodo y de la cantidad absorbida en el intestino1,2. En mu-
chos estudios en todo el mundo se ha usado a gran escala 
la medición de la yoduria3. La introducción sistemática de
la medición de yodo en orina en los estudios poblacionales
supuso un gran refuerzo para el diagnóstico del bocio endé-
mico por palpación y permitió una cuantificación de las en-
demias de bocio según la gravedad del déficit de yodo4.
Ante la dificultad de medir la orina de 24 h en los estudios
poblacionales5, en la práctica lo que se hace es medir el
yodo en una muestra ocasional de orina, pues se ha demos-
trado que, salvo en determinadas circunstancias, la medi-
ción del cociente yodo/creatinina (Y/C) en una muestra oca-
sional de orina permite evaluar la excreción urinaria de
yodo en 24 h6. No obstante, situaciones en que la excreción
de creatinina es baja, como ocurre en poblaciones con una
baja ingestión caloricoproteica, pueden conducir a una so-
breestimación de la ingestión de yodo7. La medición de
yodo en orina ha sido y es de enorme utilidad en los estu-
dios poblacionales en zonas con marcada deficiencia de
yodo. Normalmente la ingestión de yodo se considera sufi-
ciente si la mediana de la excreción de yodo en orina exce-
de un cierto valor. En los países desarrollados ya no hay
grandes deficiencias de yodo, bien porque se ha instaurado
una profilaxis activa, bien por la existencia de una yodopro-
filaxis pasiva por el contacto con sustancias o alimentos yo-
dados8. Sin embargo, en muchos países persisten zonas con
una baja ingestión de yodo en los que, si bien no se encuen-
tran aquellos graves cuadros de bocio y cretinismo, sí que
se encuentran otros problemas relacionados con la deficien-
cia de yodo8. Por otro lado, el contacto ocasional con alguna
sustancia o alimento rico en yodo que no representa la apor-
tación habitual de yodo en la población puede ocasionar 
desviaciones a la derecha de la curva de distribución pobla-
cional de la yoduria, que no representan a la verdadera in-
gestión habitual de yodo en la población9. Por tanto, al no
ser hoy el agua y los alimentos de la zona donde se estudian
las posibles deficiencias de yodo las únicas fuentes de yodo,
pueden ser necesarios estudios más elaborados que la simple
estimación del yodo urinario para un mejor conocimiento de
la situación nutricional, especialmente de ciertos grupos de
riesgo10. El objetivo de este estudio ha sido evaluar los deter-
minantes de la yoduria en el curso de una investigación so-
bre prevalencia de bocio endémico en una población escolar.

MATERIAL Y MÉTODOS

A lo largo de 1997 y 1998 se ha realizado un estudio de preva-
lencia de bocio endémico sobre 756 niños de la comarca de la
Axarquía (Málaga). Con este tamaño muestral el error muestral
para la prevalencia de bocio por palpación ha sido de 3,4% (inter-
valo de confianza [IC] del 95%: 3,3-3,5%), asumiendo una seguri-
dad del 95 y del 80% para la protección de errores del tipo 1 y 2,
respectivamente. La comarca de la Axarquía está situada al sureste
de la Península ibérica, y puede dividirse territorialmente en tres
zonas: zona A (sierra de la Almijara situada en el interior y con
elevaciones montañosas), zona B (en el interior de la comarca con
ligeras elevaciones montañosas) y zona C (de costa bañada por el
Mediterráneo). A todos los niños se les ha realizado una evalua-
ción clínica y antropométrica, incluida la palpación del tiroides y la
identificación del bocio y de su tamaño por palpación siguiendo los
estándares propuestos por las agencias internacionales11,12. La con-
cordancia entre dos exploradores (medida en 140 niños consecuti-
vos) fue superior a la que podría esperarse por el azar (índice kap-
pa 0,40; p = 0,001). En todos los niños se ha medido el yodo13 y la
creatinina14 en una muestra ocasional de orina. La superficie corpo-
ral se ha calculado a partir de la fórmula siguiente:

SC = peso0,425 × talla0,725 × 71,84 × 10–4.

(donde SC = superficie corporal en m2, el peso se expresa en kg y
la talla en cm). En 343 niños se ha medido el volumen tiroideo a

partir de una ecografía a tiempo real, usando un transductor linear
a 7,4 Mhz. Se realizó una ecografía transversal y longitudinal que
permitió medir la profundidad (D), la anchura (W) y la longitud
(L) de cada lóbulo. El volumen de cada lóbulo se ha calculado por
la fórmula: V (ml) = 0,479 × D × W × L15. El volumen final es la
suma de los dos lóbulos, no incluyéndose el tamaño del istmo.

En 383 niños (aquellos cuyos padres dieron el consentimiento
para su traslado al centro hospitalario de referencia para extrac-
ción) se ha medido la hormona estimuladora del tiroides (TSH)
(quimioluminiscencia; Chiron Diagnostics; rango de deteccción
0,011-200 µU/ml; CV valores bajos, medios y altos: 7,2, 4,5,
4,1%); valores de referencia niños: 0,2-5 (µU/ml); T4 libre 
(quimioluminiscencia; Chiron Diagnostics; rango de detección:
1,3-155 pml/l; CV valores bajos, medios, altos: 8, 7,5, 8%); T3
libre (quimioluminiscencia: Chiron Diagnostics; rango de detec-
ción: 0,8-30,8 pml/l; CV valores bajos, medios, altos: 10, 5, 1,9%)
y tiroglobulina (ng/ml) (IRMA; Dinostest, Brahans); anticuerpos
antiperoxidasa (TPO) (RIA) (positividad > 20 U/ml); anticuerpos
antirreceptor de TSH (TSI) (análisis radiorreceptor, positividad 
> 10%). Ni la edad ni la distribución por sexos de estos 383 niños
han sido significativamente diferentes de los de la muestra total es-
tudiada.

Finalmente, a las madres de 548 de los 756 niños se les ha reali-
zado una encuesta de frecuencia alimentaria dirigida a evaluar el
contacto con posibles fuentes de yodo, así como la ingestión de ali-
mentos. En la encuesta se ha indagado la procedencia del agua, el
consumo de sal yodada y el contacto con posibles sustancias ricas
en yodo especialmente antisépticos de uso tópico. La encuesta ali-
mentaria ha sido previamente validada en otros estudios del mismo
grupo16,17.

Estudio estadístico

El ajuste a la normalidad de la distribución de las variables con-
tinuas se ha realizado por el test de Shapiro.

La tendencia entre variables continuas se ha estudiado mediante
el coeficiente de correlación lineal r de Pearson (o Spearman, para
las variables de distribución paramétrica y no paramétrica, respec-
tivamente). En todos los casos la decisión estadística se ha hecho
para un nivel de rechazo de H0 de α = 0,05, bilateral. La fuerza de
la asociación entre variables se ha estimado mediante el odds ratio
(OR) obtenido a partir de modelos logísticos18. Los intervalos de
confianza se han calculado siguiendo el método de Miettinen19.
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Edad, años (media ± DE) (mín.-máx.) 9,7 ± 3,1 (4-16)
IMC (media ± DE) (mín.-máx.) 19,2 ± 3,5 (13,0-35,6)
Prevalencia de bocio (IC del 95%) 37% (33-39)
Sexo (V/M) 363/393
Yoduria, µg/l (media ± DE) 

(mín.-máx.) 119,3 ± 70,1 (10-500)
Yoduria, µg/l (Q1-mediana-Q3) 60-120-160
Yoduria/creatinina, µg/g (media ± DE)

(mín.-máx.) 138,2 ± 98,8 (12,5-612,9)
Yoduria/creatinina, µg/g 

(Q1-mediana-Q3) 70,4-115,9-173,9
TSH > 5 µU/ml (%) 4,6%
Tiroglobulina, ng/ml (mediana) 

(mín.- máx.) 8,9 (5,2-12,1)
TPO+ 5,5 %
TSI+ 9,2%
Volumen tiroideo, ml (ecografía)

No hay bocio palpable 5,39 ± 2,6*
Sí hay bocio palpable 7,08 ± 4,3*

TABLA 1. Descripción general de la muestra 
(entre paréntesis los intervalos de confianza del 95%)

*p < 0,0001.
IMC: índice de masa corporal (peso/talla2); TPO: anticuerpos antiperoxida-
sa; TSI: anticuerpos antirreceptor de TSH (se consideran positivos si el des-
plazamiento de la TSH radiactiva en el ensayo radiorreceptor es superior al
10% de la radiactividad ligada en ausencia de TSI); TSH : hormona estimu-
ladora del tiroides; Q1, Q3: cuartiles 1 y 3. (+): positivos.



Consentimiento informado

Previamente, a los padres les fue presentado un consentimiento
informado por escrito, redactado según las recomendaciones del
Comité de Ética e Investigación Clínica del Hospital Regional Car-
los Haya de Málaga, que autorizó el proyecto.

RESULTADOS

La descripción general de la muestra estudiada se resume
en la tabla 1. La prevalencia de bocio palpable ha sido del
37%; la mediana de la yoduria de 120 µg/l y el número de
niños con TSH mayor de 5 µU/ml, del 4,6%. De ellos, el
5,5% con TPO positivos y el 9,2% con TSI positivos. Como
era de esperar, el volumen tiroideo medido por ecografía
fue mayor en los niños con bocio palpable.

Yoduria y disfunción tiroidea subclínica

No se encontró correlación estadísticamente significativa
(r de Pearson) entre la yoduria y la TSH, T3 o T4 (datos no
expuestos). El número de niños sin clínica ni diagnóstico
conocido de disfunción tiroidea, pero con TSH > 5 µU/ml,
ha sido de 18. Estos niños han tenido una yoduria mayor
(148,3 ± 10,5 frente a 113,9 ± 65,1 µg/l; p < 0,05) y un vo-
lumen tiroideo también superior (7,5 ± 4,8 frente a 5,8 ± 5,6
ml p < 0,05) que el resto de los niños. Ningún niño tuvo
unos valores de TSH ≤ 0,1 µU/ml.

Yoduria, edad, peso corporal y volumen tiroideo

Para toda la serie de niños, considerada conjuntamente, la
yoduria se correlacionó débilmente y de manera negativa
con la edad (niñas, r = –0,10 [p = 0,08] y niños, r = –0,17 [p
= 0,0007]), y con el índice de masa corporal (IMC) (niños, 
r = –0,07 [p = NS] y niñas, r = –0,10 [p = 0,03]), pero no
con el volumen tiroideo (r = 0,009, NS). Sin embargo, cuan-
do la serie se desagrega por años, con el objetivo de mini-
mizar la influencia de la edad, el volumen tiroideo se corre-
laciona negativa y significativamente con la yoduria para la
mayoría de las edades (tabla 2).

Yoduria y procedencia geográfica

La yoduria fue menor en los niños procedentes de la sie-
rra de la Almijara que en los procedentes de otras zonas del
interior o de la costa (111,3 ± 60,7 frente a 121,0 ± 70,8
frente a 123,3 ± 68,6 µg/l; p = 0,05).

Yoduria, agua y sal yodada

El 15% de los niños consumió agua de pozo (incluso para
guisar), el 66%, de la red municipal y el 19%, agua comer-
cial embotellada (“mineral”). Aquellos que consumieron
agua de la red municipal o del pozo tendieron a eliminar
menos yodo en orina (fig. 1). El 26% de la población dijo
consumir sal yodada, sin que existieran diferencias signifi-
cativas en la yoduria en función de la ingestión declarada de
sal yodada (datos no expuestos). El 21% de los niños dije-
ron haberse realizado una herida recientemente que tuvo
que ser curada con algún antiséptico. Estos niños elimina-
ron más yodo que el resto (128,9 ± 62,9 frente a 115,9 ±
66,1 µg/l; p = 0,04) (fig. 2). La prevalencia de bocio Ib fue
mucho más alta en la zona de la sierra de la Almijara que en
las otras dos zonas (interior y costa). En éstas la prevalencia
de bocio Ib fue mayor en los niños que bebieron agua de
pozo (fig. 3).
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TABLA 2. Coeficientes de correlación lineal (r de Pearson) para cada año natural entre el volumen tiroideo (ml)
calculado por ecografía y el IMC (índice de masa corporal) (peso/ talla2), (superficie corporal) (m2), peso (kg),
yoduria (µg/ l) y cociente yodo/ creatinina (µg/ g)

Edad (años naturales) IMC Superficie corporal Peso Yoduria Cociente yodo/creatinina

4 (n = 7) 0,04 0,63 0,58 –0,37 –
5 (n = 9) 0,08 0,22 0,18 –0,58* –
6 (n = 60) 0,30** 0,43** 0,40** –0,24* –0,07
7 (n = 26) –0,08 0,40* 0,29 –0,09 0,11
8 (n = 23) 0,23 0,56** 0,51* –0,25** –
9 (n = 16) 0,01 0,36 0,27 –0,38** –

10 (n = 78) 0,39** 0,58** 0,53** –0,48* –0,03
11-12 (n = 50) 0,48** 0,45** 0,47** –0,09 0,23
13 (n = 33) 0,21 0,25 0,22 –0,10 –0,22
14 (n = 31) 0,01 0,209 0,13 –0,25 –0,05
15 (n = 10) –0,58 –0,14 –0,11 –0,25 –0,29

*p = 0,01-0,03. **p = 0,0001. Variable dependiente: volumen tiroideo.

Obesidad

Dislipemia HTA

Hiperinsulinemia

Atero-
esclerosis

Resistencia a
la insulina

Intolerancia
 a la glucosa

Fig. 1. Yoduria media en función de la procedencia del agua de
bebida. Varios: procedencias diversas o no precisadas.



Yoduria y alimentos

Más del 95% de los niños tomaron leche o productos lác-
teos al menos una vez al día. La yoduria estuvo muy condi-
cionada por la ingestión de lácteos (tabla 3), aumentando
gradualmente la yoduria media de los niños a medida que la
frecuencia de tomas de leche iba siendo mayor (fig. 4), aso-
ciación que es independiente de la edad y del peso de los ni-
ños, pues mientras que la pendiente de la recta de regresión
entre ingestión de lácteos y yoduria ha sido significativa-
mente distinta de cero, la pendiente del IMC y la edad res-

pecto a la ingestión de lácteos no ha sido estadísticamente
significativa (datos no expuestos). En la tabla 4 se represen-
ta los OR y los IC del 95% de eliminar menos de 100 µg/l
de yodo en orina en función de la ingestión de leche. Como
se ve, hay un claro gradiente en el riesgo de tener yodurias
por debajo del umbral de 100 µg/l en función de la ingesta
de leche, riesgo (OR) que es ya claramente significativo a
partir de una ingestión menor de dos veces al día y que au-
menta de manera continua hasta ser máximo (OR = 3,56) en
aquellos niños que no toman leche casi nunca. Hay que se-
ñalar que la asociación estadística se mantuvo cuando se
ajusta por otros factores que también condicionan la yodu-
ria, como la edad, el sexo, el consumo de agua de pozo, la
localidad, el consumo de sal yodada o las heridas recientes.
Los niños que tomaron bollería y alimentos elaborados con
harinas refinadas más de tres veces al día tuvieron yodurias
más elevadas que el resto, pero existió una estrecha asocia-
ción entre la ingestión de leche y de bollería, siendo imposi-
ble separar en los análisis de regresión el efecto de la bolle-
ría sobre la yoduria del de la leche (datos no expuestos).
Con ningún otro grupo de alimentos, incluido el pescado, se
encontró asociación de manera independiente con la elimi-
nación de yodo urinario.
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Fig. 2. Yoduria media en función de que los niños hubieran o no
utilizado recientemente un desinfectante local.

Fig. 3. Prevalencia de bocio Ib (por palpación) en función del con-
sumo de agua de pozo y de la zona geográfica de procedencia. No
pozo = mineral + grifo + otros. En la sierra de la Almijara sólo el
2,8% de los niños bebieron agua de pozo.

Los resultados analizando la frecuencia de consumo de leche entera, yogur o batidos son muy parecidos. No ha habido diferencias significativas en la frecuen-
cia de consumo de leche en función del sexo de los niños.

TABLA 3. Edad, índice de masa corporal (IMC) y yoduria en función de la frecuencia de ingestión de leche

Cualquier producto lácteo Porcentaje de los niños Edad (años) IMC Yodo

Al menos tres veces/día 24,8 10,5 ± 2,8 18,5 ± 2,8 126,1 ± 76,04
Menos de tres veces/día 75,2 9,8 ± 2,9 19,8 ± 3,9 117,7 ± 87,6

p = 0,01 p = 0,0003 NS
Al menos dos veces/día 78,5 10,01 ± 2,8 19,0 ± 3,8 123.6 ± 68,2
Menos de dos veces/día 21,3 11,5 ± 2,8 21,2 ± 3,0 105,6 ± 68,3

p = 0,0001 p = 0,0001 p = 0,003
Al menos una vez/día 95,7 10,2 ± 2,8 19,4 ± 3,6 120,4 ± 65,7
Menos de una vez/día 4,3 11,4 ± 2,9 21,1 ± 3,6 103,5 ± 51,3

p = 0,07 p = 0,03 p = 0,13
Al menos cuatro-seis veces/semana 97,2 102 ± 2,8 19,4 ± 3,6 120,7 ± 65,5
Menos de cuatro-seis veces/semana 2,8 11,6 ± 2,9 21,2 ± 3,3 87,6 ± 47,2

p = 0,08 p = 0,08 p = 0,05
Al menos dos-tres veces/semana 99,3 10,3 ± 2,8 19,3 ± 3,3 120,3 ± 65,2
Una vez o menos/semana 0,7 9,7 ± 9,4 20,2 ± 3,2 40,0 ± 17,3

NS NS p = 0,001



DISCUSIÓN

El yodo necesario para la síntesis de las hormonas tiroi-
deas procede en su mayor parte del agua y los alimentos;
también, sobre todo en las sociedades desarrolladas, de pro-
ductos químicos, generalmente antisépticos, complejos vita-
mínicos o suplementos nutricionales, ricos en yodo. En to-
dos los continentes y en la mayoría de los países hay áreas
en las que la cantidad de yodo en las aguas y los alimentos
es baja. Los estudios sobre cuantificación de la ingestión de
yodo medida a partir de encuestas alimentarias son muy di-
fíciles de realizar. Por otro lado, en las tablas de composi-
ción de alimentos la precisión sobre micronutrientes, el
yodo entre ellos, es en ocasiones escasa. Esta imprecisión es
aún mayor por la falta de conocimiento de la cantidad de
yodo en muchos alimentos y sobre todo por la variabilidad
en dicha composición, dependiendo del lugar de donde pro-
ceda el alimento natural y del tipo de manipulación indus-
trial a que haya sido sometido. Dada la dificultad de medir
con precisión la ingesta individual de yodo en la dieta, la
medición de la yoduria ha supuesto un gran avance en el co-
nocimiento de los problemas relacionados con la deficiencia
de yodo. En condiciones normales existe un equilibrio entre
el yodo ingerido y su eliminación por la orina, y se ha de-
mostrado que una muestra aislada de orina representa razo-
nablemente la yoduria de 24 h. En la mayoría de los países
desarrollados la ingestión de yodo (medida a partir de la yo-
duria poblacional) ha ido aumentando unas veces como
consecuencia de una política activa de yodoprofilaxis y
otras como consecuencia de una yodoprofilaxis silente8,10.
El caso del Reino Unido es bastante significativo de los
riesgos que una profilaxis no sistematizada puede conllevar,
pues la desaparición de las circunstancias que mantuvieron
un aporte suficiente de yodo puede hacer aparecer deficien-
cias de yodo allí donde no las había o donde ya habían desa-
parecido hace tiempo20. Conocer, pues, los determinantes
ambientales de la yoduria puede ayudarnos a comprender
mejor las cuestiones relacionadas con el aporte de yodo, así
como a diseñar estrategias de yodoprofilaxis. En la Axar-
quía, existe una red generalizada de agua potable proceden-
te de los pantanos de la zona de la sierra, que coexiste aún
con la costumbre de utilizar el agua de los pozos familiares,
sobre todo en la costa, donde existe una capa de agua freáti-
ca muy importante. En nuestro estudio, los niños que han
bebido agua procedente de pozo o del sistema público de

suministro han tenido yodurias menores que aquellos que
han utilizado preferentemente agua comercial (llamada ge-
néricamente mineral). En la zona de la costa, el 17,5% de
las familias utilizaron agua de pozo frente al 14,1% de los
de interior y sólo el 2,8% de los niños de la sierra de Almi-
jara. Es interesante señalar que, a pesar de que en la costa la
prevalencia de bocio ha sido menor que en las otras zonas,
los niños que viviendo al lado del mar bebieron agua de
pozo tuvieron una prevalencia mayor de bocio Ib. Otro de-
terminante significativo de la yoduria ha sido el uso de de-
sinfectantes yodados en las heridas superficiales. Por razo-
nes que desconocemos, los niños que viven en la costa ha
tenido más del doble de pequeñas heridas que necesitaron
desinfección (o se han empleado desinfectantes con más
frecuencia en pequeñas heridas) que los niños del interior y
de la sierra de la Almijara (un 31,9 frente a un 16,4 frente a
un 12,5%; p = 0,0001). El uso de desinfectantes yodados en
las fechas cercanas a la medición de la yoduria puede expli-
car los mayores valores de yoduria encontrados en los niños
de la costa y la paradoja de que los niños de la costa que be-
bieron agua de pozo tuvieran similar yoduria que el resto a
pesar de que la prevalencia de bocio Ib en estos niños fue
significativamente mayor. Nuestros resultados evidencian
además, que es erróneo el concepto generalizado de que no
hay bocio endémico en las zonas bañadas por el Mediterrá-
neo. Es interesante señalar que sólo el 26% de las familias
declaró consumir sal yodada. Llama la atención la ausencia
de diferencias en la eliminación de yodo en función de la
ingestión de sal yodada. Sin embargo, hay que precisar que
la encuesta sobre hábitos alimentarios fue realizada a poste-
riori de la entrevista clínica en la que se le explicaba a la fa-
milia el objetivo del estudio y se le tomaba la muestra para
la medición de la yoduria. La posibilidad de que se haya
producido un efecto Hawthorne21 en el curso del estudio es
muy probable y que algunas madres hayan cambiado su
comportamiento respecto al consumo de sal yodada después
de la recogida de la muestra de orina. De todos los determi-
nantes analizados, el consumo de lácteos ha sido el que ha
manifestado una más estrecha asociación con la yoduria.
Los niños que consumían lácteos menos de una vez al día
tenían una mediana de yoduria inferior a 100 µg/l que es un
punto de corte a partir del cual se considera que el riesgo de
bocio endémico aumenta considerablemente22. Por otro
lado, la asociación entre ingestión de lácteos y yoduria pre-
senta un estrecho gradiente de manera que el riesgo de tener
una yoduria menor de 100 µg/l aumenta claramente a medi-
da que la frecuencia de lácteos disminuye, gradiente bioló-
gico o curva dosis respuesta que es una de las condiciones
de causalidad de Hill para los estudios epidemiológicos23.

TABLA 4. Odds ratio (OR) de tener una yoduria
menor de 100 µg/ l (codificada como no/ sí = 0/ 1) 
en función de la frecuencia de tomas de leche entera,
ajustada por la edad (variable continua), sexo (V = 0;
M = 1), consumo de agua de pozo (no/ sí = 0/ 1),
localidad (costa, interior), consumo de sal yodada
(no/ sí = 0/ 1) y heridas recientes (no/ sí = 0/ 1)

Menos de rs
β OR p

mayor o igual

Tres veces/día 0,26 1,29 (1,18-1,84) 0,22
Dos veces/día 0,63 1,87 (1,20-2,95) 0,007
Una vez/día 0,64 1,89 (1,0-3,59) 0,05
Cuatro-seis veces/semana 0,86 2,36 (1,17-4,75) 0,01
Dos-tres veces/semana 0,99 2,69 (1,28-5,64) 0,01
Una vez/semana 1,08 2,94 (1,43-6,04) 0,01
Casi nunca 1,27 3,56 (1,17-10,8) 0,005
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dios) en función de la frecuencia de tomas de leche.



Es de destacar que esta asociación y este gradiente entre la
ingestión de lácteos y la yoduria se mantiene incluso cuan-
do se ajustan los modelos logísticos por otras variables que,
como se ha visto anteriormente, también condicionan la yo-
duria. Ningún otro alimento ha presentado asociación con la
yoduria. Tan sólo el consumo muy frecuente de bollería,
pero ha sido imposible separar su efecto del consumo aso-
ciado de lácteos. La importancia de la leche como vehículo
de aporte de yodo ha sido especialmente estudiada en el
Reino Unido, donde el bocio endémico estaba muy extendi-
do, pero, sobre todo a partir de 1960, su prevalencia se re-
dujo notablemente. Su desaparición fue debida probable-
mente a cambios en los hábitos ganaderos y el uso de
yodóforos para la desinfección de las ubres de las vacas que
provocó una contaminación de yodo en la leche y productos
lácteos. Los cambios en los hábitos veterinarios, la apertura
de los mercados y, sobre todo, la interrupción del servicio
gratuito de leche en las escuelas podría ser la causa del des-
censo de la yoduria que se ha observado en algunos lugares
del Reino Unido24. La composición de yodo en la leche es
muy variada. En un estudio reciente realizado sobre 30 mar-
cas de leche del mercado español se ha comprobado que la
media de yodo es de 126 ± 52 µg/l con variaciones modera-
das en función de la riqueza en grasa y variaciones muy im-
portantes entre las diferentes marcas comerciales, oscilando
entre concentraciones menores de 100 µg/l (el 25% de las
marcas) y concentraciones superiores a 200 µg/l (el 10% de
las marcas), oscilando el 65% restante entre 100 y 200 µg/l
(Escobar del Rey y Morreale de Escobar, comunicación
personal). En nuestro estudio la leche procedió de 17 mar-
cas comerciales diferentes, sin que pudiéramos establecer
una asociación clara entre el consumo de diferentes marcas
y la yoduria, aunque parece que la yoduria ha dependido
más de la frecuencia de las tomas de leche que del tipo utili-
zado.

Nuestro estudio confirma también que la yoduria no es
totalmente independiente de la función tiroidea, y que aque-
llos niños con un hipotiroidismo subclínico (TSH > 5
µU/ml), TPO positivos y un volumen tiroideo algo aumen-
tado eliminan más yodo por la orina, probablemente en rela-
ción con una menor captación de yodo por el tiroides. Por
otro lado, aunque la edad ha condicionado débilmente la eli-
minación de yodo, la variabilidad intraanual de los cambios
de tamaño del tiroides debido al crecimiento natural del
niño, ha sido menor que la variabilidad de estos cambios de
volumen tiroideo atribuibles a la diferente ingestión de yodo
entre niños. El origen del agua de bebida, y muy especial-
mente la frecuencia de la ingestión de lácteos son los dos
condicionantes más importantes de la yoduria. El uso de de-
sinfectantes y la función del tiroides deben ser tenidos en
cuenta a la hora de valorar eliminaciones ocasionales de
yodo en orina que pueden inducir desviaciones a la derecha
en la curva de distribución de la yoduria poblacional y se-
cundariamente elevaciones de la mediana y a una subrepre-
sentación diagnóstica de la deficiencia poblacional. Nuestro
estudio demuestra que una mediana de yoduria de 120 µg/l
es conseguida predominantemente a partir de las fuentes
(alimentarias y no alimentarias) sometidas a una gran varia-
bilidad y discrecionalidad en su concentración de yodo,
sobre todo si tenemos en cuenta el bajo consumo de sal yo-
dada en la población. La introducción sistemática del con-
sumo de sal yodada como parte de una política activa de
prevención de la deficiencia de yodo sería el proceder más
adecuado. Mientras tanto, parece necesario aumentar la in-
gesta de lácteos en la población escolar, una recomenda-
ción, por otro lado, necesaria también para conseguir otros
objetivos de salud.
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