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SUBVENCIONES 
El estudio que ha servido de base para la presente tesis doctoral ha contado 

con financiación de la Consejería de Salud de la Junta de Andalucía.  

El proyecto becado se denomina “Yodoprofilaxis durante el embarazo: 

repercusión sobre la función tiroidea de la gestante y desarrollo 

neurointelectual de la prole” (número de expediente PI-0469/09). 
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1.- INTRODUCCIÓN 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

1.- El yodo: un micronutriente esencial 

  El yodo es un micronutriente esencial para el organismo y debe de 

aportarse  a través de los alimentos. Está presente en el cuerpo humano en 

muy escasa cantidad (15 a 20 mg, esencialmente en el tiroides) y su única 

función es constituir un elemento esencial en la síntesis de las hormonas 

tiroideas (HT) (Kasper et al, 2005; Kopp et al, 2008). Las HT, tiroxina (T4) y 

3,5,3’-triyodotironina (T3) son necesarias durante todas las fases de la vida, ya 

que son primordiales en el crecimiento y en la regulación del metabolismo. 

Además, son indispensables para el desarrollo del sistema nervioso central 

(SNC), especialmente  durante el periodo embrionario-fetal, pues la 

insuficiencia de estas hormonas en dicho momento se acompaña de lesiones y 

defectos neurológicos permanentes e irreversibles (WHO, 2007). Ambas 

hormonas contienen yodo, cuatro átomos por molécula en el caso de la T4 y 

tres en el caso de la T3, lo que representa el 65% y 59% de su peso, 

respectivamente. Sin yodo no es posible su síntesis, y a lo largo de la evolución 

no han aparecido otras hormonas capaces de sustituirlas (Morreale de Escobar 

et al, 2002). 

1.1.- Fuentes naturales de yodo: 

 Los pescados del mar han sido tradicionalmente la principal fuente de yodo 

en la dieta. También lo son las algas, los mariscos y los mamíferos marinos 

como ballenas y focas (Arena et al, 2005). Su presencia en los alimentos 

depende de factores geológicos ya que gran parte de Europa quedó cubierta 

por glaciares y durante el deshielo, este mineral se disolvió en las aguas 

resultantes y fluyó hacia los mares, donde se concentró.  Como consecuencia, 

el contenido en yodo de la superficie de la tierra se empobreció, sobre todo, en 

zonas del interior y de montaña, lo cual provocó una carencia en la ingesta de 

este mineral tanto en humanos y como animales, que se ha intentado solventar 

suplementando con yodo los piensos de animales (Girelli et al, 2004; Bader et 

al, 2005), con lo que sus carnes y derivados (como la leche) tendría mejor nivel 

de yodación. A  pesar de estas medidas, resulta difícil cubrir las necesidades 

diarias de yodo a través de la dieta, y en la práctica, esta deficiencia se evitaría 

usando además, sal yodada (SY) (Wu et al, 2002). 
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2.- Anatomía y fisiología tiroidea 

2.1.- Anatomía y desarrollo del tiroides: 

 

Figura 1.1.- Anatomía del tiroides 

El tiroides se localiza en el cuello, en posición anterior a la tráquea, 

consta de dos lóbulos conectados por un istmo y está muy vascularizado. Los 

nervios laríngeos recurrentes la atraviesan en los bordes laterales siendo 

crucial su identificación durante la cirugía con el fin de evitar la parálisis de las 

cuerdas vocales (Figura 1.1). 

El desarrollo del tiroides está controlado por factores de transcripción: el 

TTF-1 (thyroid trascription factors) y el TTF-2. De forma combinada, dirigen por 

un lado el desarrollo de las células tiroideas y por otro la inducción de genes 

específicos que codifican la tiroglobulina (TG), la peroxidasa tiroidea (TPO), el 

simportador de sodio/yoduro (NIS) y el receptor de la hormona estimulante del 

tiroides (TSH-R). Las mutaciones de estos factores de trascripción del 

desarrollo o de sus genes diana son  causa de agenesia tiroidea, y pueden 

derivar en hipotiroidismo congénito. Esta es una entidad lo suficientemente 

frecuente (alrededor de 1 por cada 4000 RN), grave y fácil de diagnosticar y 

tratar como para que en la actualidad se realice su detección sistemática 

neonatal en la mayor parte de los países industrializados. Ya que además, el 

tratamiento precoz con restitución de hormona tiroidea evita la aparición de 

anomalías del desarrollo potencialmente graves (Olivieri et al, 2013). 
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2.2.- Síntesis de las hormonas tiroideas (HT): 

La biosíntesis de HT sucede en varias etapas: 

2.2.1.- Transporte y metabolismo del yodo: 

El yodo de la dieta tras su reducción a yoduro es absorbido en el 

intestino delgado (ID) proximal. La absorción gastrointestinal del yodo es 

cercana al 100% tras la ingesta de sales  de yoduro de potasio disueltas en 

agua (Ganong et al, 2006). La glándula tiroides capta un tercio del yoduro 

absorbido y también se distribuye a otros tejidos que acumulan yodo como son 

la glándula mamaria siendo secretado por la leche materna (LM), las glándulas 

salivares y la mucosa gástrica (Hannan et al, 2009). 

La captación de yoduro por el tiroides está mediada por el simportador 

NIS, que se expresa en la membrana basolateral de las células foliculares y 

está sometido a una estrecha regulación por el aporte dietético, de tal modo 

que  niveles bajos de yodo aumentan la producción de NIS y estimulan la 

captación, mientras que niveles elevados de yodo suprimen su expresión y la 

captación. Las mutaciones del gen que codifica el NIS son causa de 

hipotiroidismo congénito, hecho que pone de relieve su importancia en la 

síntesis de HT. Estudios realizados en el ID de rata y ratón  (Nicola et al, 2009) 

han localizado la expresión del NIS a nivel de la membrana apical de los 

enterocitos, indicando que éste no sólo trasporta yodo a nivel tiroideo, sino que 

es crucial en la absorción de yodo intestinal (Figura 1.2). El otro trasportador de 

yodo es la Pendrina, que se localiza en la superficie apical de las células 

tiroideas y se encarga de la salida de yodo hacia la luz folicular. La mutación 

del gen PENDRIN produce el “Síndrome de Pendred” caracterizado por 

defectos en la organificación del yodo, bocio y sordera sensitivo neuronal (Larry 

et al, 2006). 
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 Figura 1.2.- Fisiología tiroidea. Adaptado De la Vieja et al, Physiological Review 2010 

 El yodo que no utiliza el tiroides, es filtrado por el riñón y eliminado por la 

orina. En condiciones normales, con una ingesta diaria de yodo de 150 mcg, el 

aclaramiento renal de yodo es de 10-25 ml/min (media 17 ml/min), a través 

principalmente de la filtración glomerular, sin que exista evidencia de secreción 

tubular o transporte activo (Farreras-Rozman, 2008). En situaciones de 

hiperfiltración glomerular, como ocurre en el embarazo, se elimina en exceso el 

yodo y como mecanismo compensador, el tiroides aumenta su captación 

aumentando de volumen. En zonas con una ingesta de yodo moderada, el 

embarazo puede producir un balance negativo de yodo, y una depleción del 

“pool” de yodo tiroideo de hasta un 40% a lo largo del embarazo (Fernández 

Soto et al, 1998). 

2.2.2.- Organificación del yodo y formación de yodotironinas 

Una vez que el yoduro penetra en el tiroides, éste es trasportado a la 

membrana apical de las células foliculares, donde se oxida y el átomo de yodo 

reactivo se añade a determinados residuos tirosilo de la TG. Las yodotirosinas 

de la TG se acoplan mediante un enlace éter en una reacción catalizada por la 

TPO, pudiéndose formar tanto T4 como T3, dependiendo del número de 

átomos de yodo presentes. Tras el acoplamiento, la TG es devuelta al interior 

de la célula tiroidea donde es procesada en los lisosomas para liberar T4 y T3. 

Las monoyodotirosinas (MIT) y diyodotirosinas (DIT) no acopladas se desyodan 
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por acción de la enzima deshalogenasa, de forma que se recicla el yoduro que 

no se utilizó en la síntesis de HT (Figura 1.3). 

 

Figura 1.3.- Organificación de yodo y formación de yodotironinas 

 

2.2.3.- Transporte y metabolismo de las hormonas tiroideas (HT): 

En condiciones normales, el tiroides secreta 20 veces más de T4 que de 

T3. Ambas hormonas circulan unidas a proteínas plasmáticas: la globulina de 

unión a la tiroxina (TBG), la trastiretina (TTR) y  la albúmina. Dentro de las 

funciones de las proteínas séricas de unión destacan el aumento de la reserva 

de hormona circulante, el retraso en la depuración hormonal y la regulación del 

suministro de hormonas a determinadas regiones tisulares.  

El selenio y el hierro son iones que intervienen también en el transporte 

y en la síntesis de HT. Además, hay tres deiodinasas yodotironina-selenio-

dependientes (DI, DII, y DIII) que pueden tanto activar como inactivar las HT. 

Por esto, el selenio se considera también un micronutriente esencial para el 

desarrollo normal, el crecimiento y el metabolismo. De esta manera, su 

carencia puede exacerbar los efectos de la deficiencia de yodo, algo similar a lo 

que ocurre con la deficiencia de vitamina A o de hierro (Triggiani et al, 2009). 
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3.- Fisiología tiroidea en la gestante: 
 

Un embarazo normal trae consigo una serie de cambios fisiológicos y 

hormonales que modifican la función tiroidea. Motivo por el cual las pruebas de 

laboratorio de la función tiroidea deben de ser interpretados cuidadosamente 

durante el embarazo. Glinoer et al, 2013 define cuales son los principales 

cambios del metabolismo tiroideo durante la gestación: 

 

a) Un marcado aumento en los niveles séricos de T4 ligada a proteínas. 

b) Un descenso en la concentración de T4L, que es mayor cuando hay 

restricción o deficiencia franca de yodo. 

c) Una disminución de la TSH basal en el primer trimestre y al final de la 

gestación. 

d) La β-HCG se incrementa tras la fecundación del óvulo, teniendo un efecto 

estimulador del receptor de TSH por la homología estructural con ésta, función 

“TSH like”.  

e) Modificaciones en el metabolismo periférico de las HT maternas. 

f) La TBG se eleva hasta el doble durante la gestación debido a que los 

estrógenos estimulan su síntesis y a que se reduce su aclaramiento renal por 

cambios en su glucosilación. Esta situación comporta también una elevación 

sérica de T4 total que se produce sobre la semana 10 de la gestación y se 

mantiene hasta el momento del parto.  
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4.- Fisiología tiroidea fetal: 

La glándula tiroidea fetal aparece en forma de proliferación epitelial en el 

suelo de la faringe anterior en la línea media, desde aquí unida a la lengua  

desciende a través del conducto tirogloso alcanzando su posición final a las 7 

semanas de gestación. Adquiere su forma bilateral a las 9 semanas e inicia el 

atrapamiento activo de yodo hacia las 12 semanas de embarazo (Sadler et al, 

(2009) Lagman Embriología Médica). 

La producción de las HT fetales comienza aproximadamente en la 

semana décimo tercera de gestación, pero no es hasta la semana 20 cuando 

se inicia una regulación de la síntesis tiroidea por el eje hipofisario fetal 

mediante la TSH. 

Por este motivo, cerca del nacimiento, el feto mantiene cifras de TSH, 

T4, TBG y T4L similares a las del adulto pero la T3 y T3L siguen 

manteniéndose bajas hasta después del nacimiento posiblemente por la 

elevada actividad de la DIII en los tejidos fetales y útero-placentarios (Burrow et 

al, 1994). 

4.1.- Primera mitad de gestación: sin función tiroidea fetal 

Las HT que presenta el feto en estas semanas de gestación provienen 

de la madre, ya que su tiroides aún es inmaduro para sintetizarlas (Morreale de 

Escobar et al, 2004). Los tejidos fetales (Competré et al, 1993) tienen 

receptores para estas hormonas, por lo que cumplen una función 

biológicamente activa, sobre todo a nivel del desarrollo del SNC del feto.  

Las concentraciones de T3 y T4 fetales vienen marcadas por dos 

factores: la actividad de DII y DIII fetales y placentarias, y por la cantidad de T4 

materna. El paso de T4 materna a los tejidos embrionarios o fetales está 

principalmente regulado por la DIII placentaria que es una enzima  

independiente de la función tiroidea materna y actúa como protector al paso 

excesivo de T4 a los tejidos fetales y sus posibles consecuencias nocivas 
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(Mujde et al, 2013). Por lo tanto, la membrana amniótica contribuye a la 

regulación de yodo y la transmisión materno-fetal de hormona tiroidea.  

Las enzimas reguladoras fetales (DII y DIII) funcionan de manera 

independiente de la función tiroidea materna y el único factor limitante será la 

concentración de T4 materna (Morreale de Escobar et al, 2004). Por tanto, la 

hipotiroxinemia materna provoca un menor paso de T4 al feto y una 

disminución de T3L a nivel cerebral lo que provocará a su vez alteraciones de 

la migración neuronal y de la estructura cortical fetal (Ausó et al, 2004; 

Morreale de Escobar et al, 2007). 

4.2.- Segunda mitad de gestación: aparece función tiroidea fetal 

La glándula tiroidea fetal comienza a sintetizar T4L aproximadamente 

hacia el final de la décimo tercera semana de gestación, pero es hacia la mitad 

del embarazo cuando se activa el eje hipotálamo-hipófiso-tiroideo fetal, y 

aparece la TSH hipofisaria, aunque esta es inmadura y no funciona 

correctamente (déficit de retroalimentación negativa). Hacia la semana 

veinteava, el tiroides fetal también tiene actividad, pero esta función no es 

suficiente para el complejo desarrollo del feto el cual sigue dependiendo del 

paso de hormona materna. Esta transferencia no se interrumpirá en toda la 

gestación, de forma que sigue constituyendo un 25-50%, de la T4 asequible al 

cerebro del feto para la generación intracelular de T3 (Ares et al, 2003; 

Morreale de Escobar, 2004). En la siguiente figura se aprecia la importancia de 

la T4 de la madre y del niño en las diferentes etapas del feto y del RN (Figura 

1.4).  

 

 

 

 

 

 

Figura 1.4.- Posible desarrollo del SNC fetal en el tiempo 
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La TSH de la madre se eleva progresivamente conforme avanza la 

gestación y se mantiene elevada hasta el nacimiento, momento en el que 

disminuye de forma brusca, coincidiendo con el pico fetal de TSH al nacer que  

conlleva a un aumento de T3L y T4L fetal que contrarresta el posible déficit de 

hormona de origen materno (Ares et al, 2013).   

En recién nacidos prematuros no se observa el pico de TSH y éste es 

mucho menos acentuado cuanto más prematuro resulte el parto (Neale et al, 

2004; Fisher et al, 2007; Ibrahim et al, 2007). Este hallazgo refleja un estado de 

hipotiroidismo hipotalámico-hipofisario transitorio o hipotiroidismo central. La 

elevada morbilidad observada en estos niños se ha asociado con las mayores 

reducciones de los niveles séricos de T4 total, T3 total, TBG y TSH y a los 

niveles variables de T4 libre y T3 reversa simulando el “Síndrome del eutiroideo 

enfermo” de los adultos (Ares et al, 2008).  
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5.- Deficiencia de yodo durante la gestación. 

5.1.- Fisiopatología del yodo  

En condiciones de adecuado aporte de yodo, la glándula tiroidea secreta 

cantidades de T4 muy superiores a las de T3. No obstante, la T3 es la forma 

más activa,  la que se une a los receptores nucleares para desencadenar sus 

efectos biológicos (Calvo et al, 2002). Pero las concentraciones de T4L y de 

T3L se asemejan, en ellas intervienen tres enzimas bien caracterizadas, 

denominadas yodotironina-desyodasas DI, DII y DIII que se diferencian entre sí 

por sus preferencias por el sustrato, su distribución en  diferentes tejidos y sus 

inhibidores específicos: 

- La DI es una enzima crucial para trasformar gran parte de la T4 en T3. Su 

actividad aumenta cuando hay un exceso de HT, y disminuye cuando estas 

escasean. 

- La DII genera también T3 a partir de T4 por desyodación del átomo de yodo 

en posición 5, pero se regula de forma opuesta a la D1: cuando disminuye la 

concentración de T4, aumenta esta enzima y viceversa. Se encuentra entre 

otros  tejidos en el cerebro, grasa parda marrón e hipófisis. 

- La DIII desyoda la T4 y la T3 en el átomo de yodo en posición 5 del anillo 

interno y trasforma ambas yodotironinas en metabolitos inactivos como son la 

T3 y T2 inversas (rT3 y rT2), por lo que su principal acción es la inactivación de 

las dos hormonas (Morreale de Escobar et al, 2005; Pedraza et al, 2006). 

Contrariamente a lo que se ha venido defendiendo durante el siglo XX, 

existe trasferencia de T4 y T3 de la madre al embrión desde el comienzo de la 

gestación, pues se ha demostrado  la presencia de T4 en el líquido excelómico, 

que circunda a este a las 4 semanas de la fecundación (Calvo et al, 2002; 

Bernal et al, 2005; Koibuch et al, 2005). 
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5.2.- Fisiopatología tiroidea de la gestante en el déficit de yodo (DY):  

Si la carencia de yodo persiste en el tiempo, se pone en marcha un 

mecanismo compensador que tiene como objetivo “ahorrar” parte del yodo 

ingerido. Se produce una secreción preferencial de hormona triyodotironina 

(T3) en detrimento de la producción de tiroxina (T4), que decae 

ostensiblemente.  

La T3 es la forma metabólicamente activa de la hormona a nivel 

periférico y consigue cubrir varios objetivos: 

- Mantiene al sujeto en condiciones de “normalidad” metabólica. 

- Evita el ascenso progresivo de la TSH hipofisaria. 

- Ralentiza el proceso de hiperplasia de la glándula tiroidea. 

Esto permite mantener un nivel de hormonas “funcionales” adecuado 

pero a expensas de una hipotiroxinemia materna (Negro et al, 2011; Suárez et 

al, 2013). De aquí se deriva la necesidad de asegurar una adecuada ingesta o 

aporte de yodo extra a la mujer gestante y lactante y que los requerimientos 

durante esta fase sean superiores a los de los adultos sanos. 

5.3.- Fisiopatología fetal en el déficit de yodo (DY): 

Si el DY es muy importante en la primera mitad de gestación provocará 

una hipotiroxinemia materna la cual, determinará niveles insuficientes de T4 y 

T3  fetales para el desarrollo óptimo de la corteza cerebral (Morreale de 

Escobar, 2004). A partir de la semana 20 de gestación, cuando el feto tiene 

activo ya su propio eje tiroideo y secreta sus propias hormonas, la 

hipotiroxinemia materna sigue siendo nociva, ya que la función tiroidea fetal es 

insuficiente para cubrir las necesidades existentes. 

El feto se protege frente a la hipotiroxinemia materna estimulando su 

tiroides, así aumentarán la TSH y la TG fetal para facilitar la captación de yodo 

y aparecerá bocio fetal en el intento de mantener los niveles de T4L normales 

(Glinoer et al, 1992).  
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5.4.- Repercusión de la deficiencia de yodo sobre la gestación y su prole:  

El DY constituye una de las enfermedades carenciales más frecuentes 

del mundo (Skeaf et al, 2011). El bocio no es la única manifestación de la 

carencia de yodo, sino que aparecen otros “trastornos por deficiencia de yodo” 

(TDY), (Assessment of Iodine Deficiency Disordersand Monitoring their 

Elimination A guide for programme managers WHO/ICCIDD/UNICEF 2001) y 

que se recogen en la tabla 1.1, en función de la etapa de la vida que se 

produzca (Ghassabian et al, 2011): 

Edad Repercusiones 

Cualquier Edad 

Bocio, hipotiroidismo, alteración de las 

capacidades mentales, aumento de la 

susceptibilidad a radiaciones nucleares 

Feto 

Aborto, muerte fetal, anomalías 

congénitas, aumento de mortalidad 

perinatal, cretinismo neurológico y 

mixedamatoso, deficiencia mental y 

déficit motores 

Recién Nacido Hipotiroidismo neonatal 

Niños y Adolescentes Retraso mental y del desarrollo físico 

Adultos Bocio y sus complicaciones 
Tabla 1.1.- El espectro de los desórdenes por déficit de yodo (Adaptado de Hetzel, Laurberg y 

cols) 
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5.4.1- Repercusión de la deficiencia de yodo sobre la gestación 
 

Una función tiroidea normal es esencial para asegurar una gestación y 

parto a término normales (Krasas et al, 2010; Männistö et al, 2010). Las 

alteraciones funcionales tiroideas, tanto hiper como hipotiroidismo conllevan 

repercusiones evidentes sobre la  madre y el feto (Casey et al, 2005). 

Las consecuencias del DY en relación con la gestación pueden 

agruparse en las siguientes:  

a) Aumento del volumen tiroideo materno: 

El incremento del tamaño tiroideo (bocio) es parte del mecanismo 

compensador ante el DY, que se atenúa si se administra yodo durante el 

embarazo (Shi L et al, 1998). Berghout en 1998 hace una revisión de 15 

publicaciones sobre cambios del volumen tiroideo (VT) durante el embarazo, y 

encuentra una relación directa entre el aumento del VT ecográfico y la ingesta 

de yodo en la embarazada (Berghout et al, 1998). 

Parece bastante evidente que cuando el aporte de yodo se restringe, o 

es claramente deficiente durante el embarazo, se produce una estimulación 

glandular excesiva con un aumento del tamaño tiroideo para intentar 

compensar el déficit del mineral (Figura 1.5):  

 

 

Figura 1.5- Representación del círculo vicioso que se produce en situaciones de déficit de yodo 
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b) Infertilidad: 

La infertilidad considerada como abortos repetidos involuntarios y 

mortinatos se ha asociado con un bajo nivel de yodo, incrementándose el 

riesgo a mayor déficit.  

En el caso de DY leve-moderada, los resultados son dispares; en un 

estudio realizado en ratas muestra como en la DY leve-moderada no hay 

compromiso en la T3  materna, y la biodisponibilidad de esta hormona en el 

ovario incluso está aumentada, sin afectarse la capacidad reproductiva de la 

rata hembra (Pedraza PE et al, 2006). Esta teoría ha sido apoyada por autores 

como Sundari y cols, que comprobaron que estos animales sometidos a dietas 

restrictivas en yodo o con presencia de bociógenos no ven afectado su 

potencial reproductivo (Sundari et al, 2007). 

Sin embargo, estudios más recientes, no apoyan estas teorías 

experimentales y certifican una mayor incidencia de abortos en mujeres que 

viven en áreas con deficiencias leves-moderadas de yodo, en las que la 

reserva tiroidea se encuentra comprometida (Fadeyev et al, 2013). 

Lo que si queda más claro es como en áreas con DY severo, la 

corrección de éste reduce las tasas de aborto y de muertes fetales intrauterinas 

(Zimmerman et al, 2012). En Senegal en el año 2000, se encontró que las 

mujeres con mal estado nutricional yódico presentaban hasta cuatro veces más 

riesgo de abortos en comparación con las mujeres que tenían una buena 

nutrición yódica (Dillon et al, 2000).  

d) Anomalías Congénitas: 

En zonas con severa DY aparece el término “Síndrome de déficit de 

yodo congénito” en las que se incluyen el cretinismo endémico y el 

mixedematoso. El cretinismo se caracteriza  por retraso mental (RM) y del 

crecimiento, originándose cuando los niños no reciben yodo u HT durante las 

primeras etapas de la gestación o no se detecta el hipotiroidismo en el 

screening neonatal (Remer et al, 2010). 
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En regiones donde la deficiencia es leve-moderada el principal efecto se 

ejerce sobre el SNC del feto, afectando de forma especial al desarrollo de la 

corteza cerebral. Esta repercusión ha sido demostrada a nivel experimental y 

se tratará más ampliamente en el siguiente capítulo. Recientemente se han 

publicado múltiples trabajos que indican la implicación de un DY leve en la 

patogénesis del Síndrome de Déficit de Atención e Hiperactividad (SDAH) o el 

Autismo (Zurkov et al, 2007; Muñoz et al, 2009; Sullivan et al, 2009; Puig et al, 

2013). 

e) Estados hipertensivos del embarazo (EHE): 

Se ha constatado una asociación entre estados hipertensivos del 

embarazo y el hipotiroidismo materno (Kumar et al, 2005; Wolfberg et al, 2005), 

aunque aún no se ha demostrado entre aquellos y la deficiencia nutricional de 

yodo. 

f) Riesgo de parto pre-término: 

Ya en el año 2001 la OMS consideró la DY como un factor de riesgo de 

prematuridad (Assessment of Iodine Deficiency Disorders and Monitoring their 

Elimination. A guide for programme managers WHO/ICCIDD/UNICEF 2001). 

Posteriormente en 2005 Stagnaro-Green et al, describen en un estudio 

prospectivo de casos-control que aquellas embarazadas con niveles elevados 

de TSH por hipotiroxinemia tienen un riesgo tres veces mayor de parto 

pretérmino y que la positividad para anticuerpos anti-TG determina un riesgo 

doble de gran prematuridad. 

g) Retraso del crecimiento intraútero (CIR): 

La deficiencia severa de yodo induce crecimiento intrauterino retardardo 

(Nohr et al, 2000). En un estudio realizado por Das (Nigeria) se asoció la 

hipofunción tiroidea materna y el nacimiento de fetos pequeños para su edad 

gestacional. Lamentablemente, en este trabajo están mezclados 

hipotiroxinemia e hipotiroidismo y no es posible conocer el riesgo atribuible a la 

DY sin hipotiroidismo en la madre (Das et al, 2011). 
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h) Otras complicaciones: 

La DY se ha asociado con otras complicaciones tanto obstétricas como 

fetales (anemia, desprendimiento placentario, hemorragia postparto), así como 

síndrome de distréss respiratorio neonatal y un aumento de fetos con 

presentación pelviana (Milanesi et al, 2011). Las complicaciones obstétricas en 

áreas de “endemia bociosa” corresponden a situaciones de hipotiroidismo 

materno, sin que se haya encontrado esta asociación en zonas de deficiencia 

leve a moderada de yodo (Moreno et al, 2013). 

5.4.2- Repercusión sobre la inteligencia del feto/recién nacido en zonas 
con déficit de yodo 

5.4.2.1- Definición de inteligencia y del desarrollo mental 

Hay casi tantas definiciones de inteligencia como investigadores que se 

hayan ocupado de estudiarla. Las dos posturas históricas que han dado lugar a 

la mayoría de las pruebas de evaluación de la inteligencia, que hoy se utilizan 

se remontan a los comienzos del siglo XX.  

La primera tiene su origen en los trabajos de Binet que concebía la 

inteligencia como una capacidad mental global compuesta por un conjunto de 

funciones cognitivas (comprensión, razonamiento, imaginación...) que van 

perfeccionándose conforme se desarrolla la persona y que sirven para resolver 

las tareas y problemas que acompañan el crecimiento del individuo (Stacey et 

al, 1951). La escala de inteligencia de este autor (Boake et al, 2002), refleja 

una perspectiva global de esta. Ha sido revisada en Francia y en Estados 

Unidos y sigue siendo utilizada actualmente en la investigación y en la 

intervención psicológica. La concepción de Binet dio origen a conceptos como 

la “edad mental” (obtenida calculando el promedio de las edades de las 

personas que realizan la última tarea que el sujeto a evaluar es capaz de 

realizar de un conjunto de tareas de dificultad creciente) y más tarde el 

“cociente intelectual”, calculado éste último por primera vez (Stern et al, 1912) 

como la razón entre la edad mental y la cronológica (CI=EM/EC x 100).  
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Finalmente, y como superación de los problemas de interpretación que 

surgen en este tipo de cociente al aplicarlo a diferentes edades, aparece el 

Cociente Intelectual de Desviación (basado en la distribución normal de los 

resultados de una muestra poblacional de la misma edad del sujeto a evaluar). 

Los conceptos evaluados por estas pruebas y los resultados que de ellas se 

obtienen son un reflejo de la capacidad del individuo para resolver problemas, 

adaptarse a su medio o para mostrarse capaz en una serie de habilidades 

cognitivas como atención, memoria, razonamiento, etc.  

Difícilmente pueden aplicarse al RN, que muestran en su funcionamiento 

intelectual características diferenciales propias (Piaget et al, 1974). En estas 

edades tan tempranas, previas al lenguaje, la inteligencia es diferente a la que 

se tiene cuando se es capaz de representar el mundo por medio de la palabra y 

otras formas simbólicas (Beard et al, 1971). Piaget llama a la primera etapa 

cognitiva que va entre el nacimiento y los dos años, inteligencia sensorio-

motriz, que es un periodo en que “el lactante no presenta todavía ni 

pensamiento ni afectividad ligada a representaciones que permitan evocar 

personas u objetos ausentes” (Piaget et al, 2000). Durante esta etapa, el niño 

reconoce los objetos a través de percepciones sensoriales al realizar 

interacciones motoras con su medio (lo toca, lo chupa, lo hace sonar…) y así, 

al ir ejercitando primeramente sus reflejos, aprende a coordinar su visión y su 

prensión, para más tarde adquirir las nociones de objeto, causa o tiempo 

(Piaget et al, 1969).  

A estas edades hay algunas escalas que pueden ser utilizadas en la 

medida de la inteligencia y el desarrollo intelectual. Entre otras muchas, están: 

a) Escala Brazelton de Valoración del Comportamiento Neonatal (NBAS) 

(Brazelton et Nugent (1997). Escala para la evaluación del comportamiento 

neonatal. Barcelona: Paidós). 

b) Escala para medir el Desarrollo Psicomotor de la Primera Infancia de Brunet 

(1978). 

c) Batería de evaluación de Kaufman para niños (Kaufman et al. 1997).  

d) Inventario de Desarrollo Batelle (BDI) de Newborg, (Stock et al. 1996). 
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e) Escala de Desarrollo Merrill-Palmer R (MP-R) (Roid et al. 2004. Scales of 

Merrill-Palmer-Revised. Wooddale). 

f) Escala Bayley de desarrollo infantil (BSID) (1977) Madrid. Esta escala 

permite obtener información acerca del desarrollo psicomotor para  edades 

comprendidas entre 2 y 30 meses. La duración es de 30 a 90 minutos, en 

función de las características del niño. El objetivo es la evaluación del 

desarrollo madurativo del niño en los primeros años de vida a través de una 

escala mental y una escala psicomotora. La prueba consta de 2 escalas 

diferenciadas: 

f.1) Escala mental: evalúa la capacidad de respuesta a estímulos, 

agudeza sensorio-perceptiva, adquisición temprana de la constancia del objeto, 

comunicación verbal (al comienzo, vocalizaciones), resolución de problemas y 

la capacidad de generalizar e interactuar con otras personas. Mide la 

percepción que tiene el niño de sí mismo y del medio que le rodea. 

f.2) Escala psicomotora: se encarga de evaluar el grado de control 

corporal, coordinación motora, habilidad manipulativa, motricidad gruesa y fina. 

Inicio de la marcha y la coordinación al andar, es la capacidad de control que 

tiene el niño de su cuerpo. Destacar que cuanto mayor control tenga el niño 

sobre su cuerpo, mayor será la posibilidad de explorar el medio que le rodea. 

Lo que se refiere a validez de la información cuantitativa y cualitativa 

proporcionada por la escala Bayley, su autora señala que el valor primario de 

los índices de desarrollo es el de permitir el establecimiento del nivel relativo 

actual de desarrollo y el alcance de cualquier desviación de las expectativas 

normales, lo que posibilita una intervención precoz adecuada. En cuanto a la 

validez, no permite predecir el desarrollo intelectual posterior, ya que la 

evolución mental no depende de la maduración psicofisiológica del niño (que es 

lo que miden este tipo de escalas) sino que va a depender también del contexto 

en el que se desarrolle el niño. Las escalas Bayley del Desarrollo Infantil 

poseen un reconocimiento a nivel internacional como una de las herramientas 

más útiles y completas para obtener información detallada del desarrollo del 

niño incluso antes de la adquisición del lenguaje, permitiendo evaluar niños con 

una edad menor a un mes. 
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5.4.2.2- Desarrollo neuro-intelectual en el déficit severo de yodo: 
Cretinismo endémico. 

  La consecuencia más seria de la deficiencia de yodo sobre el desarrollo 

cerebral del niño es el cretinismo endémico (Boyages et al, 1993). Se trata de 

una entidad clínica polimorfa definida por retraso mental, sordomudez, 

estrabismo, diplejía espástica, rigidez motora, enanismo, mixedema e 

inmadurez sexual (Glinoer et al, 2000). La prevalencia de cretinismo puede 

llegar a ser hasta del 15% en algunas series (Delange et al, 2006). La 

deficiencia grave de yodo es un requisito previo en la etiología de cretinismo 

tanto neurológico como mixedematoso (Boyages et al, 1993; Delange et al, 

2001) lo que ha quedado demostrado por: 

- La correlación entre el grado de yododeficiencia y la frecuencia de cretinismo 

(Pharoah et al, 1971). 

- La acción preventiva de la suplementación con yodo en su incidencia 

(Vanderplas et al, 1986; WHO, 1996) y la reemergencia de casos en 

poblaciones previamente afectadas pero sometidas a programas de yodación 

con sal, tras la brusca interrupción de estos programas como ocurrió en Asia 

Central (Zimmermann et al, 2004). 

  Ambas formas de cretinismo presentan una frecuencia similar de 

deficiencias intelectuales y neurológicas. Todo apunta a un suceso inicial 

fisiopatológico ocurrido intraútero en etapas precoces de la gestación; 

seguidamente la persistencia de hipotiroidismo postnatal que determinará el 

desarrollo del cretinismo mixedematoso (Vanderplas et al, 1986). Así, el cuadro 

neurológico sólo se puede prevenir cuando la deficiencia de yodo se corrige 

durante el embarazo o antes de la concepción (Querido et al, 1978; Bleichrodt 

et al, 1980; Cao et al, 1994). 
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Existen 2 formas diferentes de cretinismo endémico: 

a) Cretinismo neurológico. 

  Descrito inicialmente en el noroeste de la India, a principios del siglo XX, 

por Robert McCarrison, que se caracteriza por defectos neuromotores que 

incluyen: estrabismo, sordomudez, diplejía espástica, y otros desórdenes de la 

marcha y la coordinación motora en función de la lesión anatómica y de la edad 

embrionaria a la que se presenta (Tabla 1.2). Los pacientes con frecuencia 

presentan bocio y el RM se caracteriza por un profundo deterioro en la 

capacidad para la abstracción. Las funciones autónomas, vegetativas, sociales 

y la memoria pueden estar relativamente preservadas, salvo en los casos más 

severos (DeLong et al, 1985; Halpern et al, 1991). 

Tabla 1.2: Correlación anatómica en el cretinismo neurológico por deficiencia de yodo (Tomado 

de Morreale de Escobar  y Escobar del Rey, 2002) 

Manifestación Clínica Lesión Anatómica 

Sordera Cóclea 

Disartria Cóclea y Corteza cerebral 

Déficit Intelectual Corteza asociativa 

Déficit de Integración Visio-

motora 

Corteza asociativa 

Liberación de reflejos primarios Lóbulo frontal 

Autismo, Vacuidad Amígdalas e hipocampo 

Rigidez Proximal y troncal Núcleos Basales (Putamen y Globus 

Pallidum) 

Distonía de Flexión Globus Palidum 
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Espasticidad Tracto Corticoespinal (corteza premotora) 

“Postura Talámica” Déficit Cortico-Estrial 

 

b) Cretinismo Mixedematoso: 

  Este cuadro estudiado en zonas de África (Zaire) está dominado por un 

fracaso tiroideo severo junto con enanismo, retraso en la maduración sexual y 

mixedema (Boyages et al, 1996). Se pensaba que en el cretinismo 

mixedematoso, el retraso mental y los signos neurológicos eran menos 

frecuentes y severos que en el cretinismo neurológico, no obstante 

exploraciones posteriores han evidenciado el mismo tipo de lesiones 

neurológicas que en la variante neurológica, sólo que parcialmente oscurecidas 

por el protagonismo de un estado de hipotiroidismo severo (Boyages et al, 

1988; Chaouki et al, 1988). 

  Desde un punto de vista clínico, el cretinismo mixedematoso comparte 

muchas características con el neurológico, lo que durante mucho tiempo 

contribuyó a aumentar la confusión y mezcla de conceptos (Tabla 1.3) (Dumont 

et al, 1963; Stanbury et al, 1984). 

 Cretinismo 
Neurológico 

Cretinismo 
Mixedematoso 

Daño Grave del SNC Irreversible al nacer Evitable dando T4 desde 

el nacimiento 

Función tiroidea fetal Insuficiente (falta de 

yodo) 

Insuficiente (agenesia, 

dishormonogénesis…) 

Estado Tiroideo fetal T4 baja, TSH alta, T3 

normal. 

T4 baja, TSH alta, T3 

baja.  

Función Tiroidea Corresponde a su Permanentemente 
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postnatal carencia de yodo. 

Normal si se administra 

yodo 

insuficiente, hay que 

tratar con T4 

Estado Clínico 
Postnatal 

“Eutiroideo” (T3 sérica 

normal). Totalmente 

eutiroideo si se 

administra yodo 

Permanentemente 

hipotiroideo, si no se trata 

con T4 

Función Tiroidea 
Materna 

Insuficiente por falta de 

yodo 

Normal 

T4L Muy baja Normal 

T3L Normal Normal 

TSH  Alta Normal 

Estado Materno Eutiroideo (T3 sérica 

normal) 

Eutiroideo 

 Tabla 1.3.- Comparación entre cretinismo neurológico por carencia de yodo e hipotiroidismo 

congénito (Morreale de Escobar et al, 2002)  

  La diferencia principal entre ambas entidades radica en la función 

tiroidea de la madre (Stanbury et al, 1984; Dumont et al, 1963).  

5.4.2.3- Desarrollo neurointelectual en zonas con deficiencia leve a 
moderada de yodo 

  La mayoría de los trabajos encaminados a conocer los efectos de la 

deficiencia leve-moderada de yodo sobre la descendencia se han llevado a 

cabo en animales de experimentación, encontrándose que el tejido cerebral de 

aquellos ejemplares sometidos a restricciones leves/moderadas de yodo en la 

dieta presentan: 

• Menor densidad en las células cerebrales (Sethi et al, 2004). 
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• El tamaño medio de las neuronas es menor (Martínez-Galán et al, 1997). 

• Las células piramidales tienen menos ramificaciones y son más cortas 

(Hetzel et al, 1988). 

• La formación de mielina está reducida (Hetzel et al, 1988). 

• La desaparición de la capa granular externa del cerebelo está retrasada 

(Ausó et al, 2004). 

• La morfología de las células de Purkinje se altera, produciéndose una 

hipoplasia del árbol dendrítico (Lavado-Austric et al, 2003). 

En la figura 1.6 puede apreciarse la morfología de una célula de Purkinje 

cerebelar en desarrollo de ratas sanas con 14 días de edad (izquierda) y en 

ratas convertidas en hipotiroideas con propiltiouracilo desde el día 18 de 

gestación (derecha).  

 
Figura 1.6.- Cambios inducidos por el hipotiroidismo en células de Purkinje de rata 

(Reproducido de Legrand  et al, en el año 1986) 

Extrapolando estos estudios a humanos podemos decir que la 

deficiencia moderada-leve de yodo previa a la semana 20 de gestación, 

determina alteraciones irreversibles en la citoarquitectura de la corteza somato-

sensorial y del hipocampo, debido a que se altera el proceso de migración 
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neuronal y las neuronas no alcanzan su estrato definitivo, permaneciendo de 

manera irreversible en localizaciones aberrantes (Ausó et al, 2004). 

  

Para Zoeller et al, 2003 estos hallazgos generan un número importante de 

preguntas: 

- Las conexiones sinápticas específicas de cada lámina, ¿se ven afectadas por 

un deterioro de la lámina? 

- Si esas neuronas mal emplazadas no conectan adecuadamente con otras 

fibras, ¿por qué no se siguen de una posterior apoptosis? 

- ¿Hasta cuánto pueden descender los niveles de T4 maternos antes de que se 

puedan observar los efectos sobre la estructura cortical? 

- Considerando que las variaciones individuales en la T4 circulante son más 

pequeñas que el rango de referencia de la población, ¿qué medidas de la 

función tiroidea deberían tomarse para determinar mejor la salud del feto?  

  La hipotiroxinemia materna se estima que es hasta 200 veces más 

frecuente que el hipotiroidismo congénito, lo que nos hace pensar en el 

siguiente planteamiento: ¿sería necesario desarrollar un screening para 

embarazadas, o para todas las mujeres en edad reproductiva? 

5.4.3.- Otras manifestaciones clínicas de déficit leve/moderado de yodo  

  La DY ha sido reconocida desde 1986 como la causa más frecuente de 

RM prevenible afectando a un millón de personas en el mundo.  

  Con frecuencia el déficit leve/moderado de yodo pasa desapercibido 

debido a que las cifras de T4L se mantienen dentro del rango normal, y la TSH 

no se incrementa (Stenzel et al, 2013). 
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a) Menor cociente intelectual, menor desarrollo cognitivo e intelectual: 

  En el DY no existe afectación anatómica del tronco encefálico ni de 

elementos medulares, por lo que no se produce afectación motora directa 

(hecho diferenciador con la deficiencia de ácido fólico que actúa como agente 

disruptor del tubo neural) pero sí hay una alteración en las funciones corticales  

afectando zonas “silenciosas” de la corteza asociativa, en las que residen 

neuronas altamente especializadas, que llevan a cabo funciones mentales 

superiores (Amiel-Thyson et al, 2001; Anderson et al, 2001). Las 

manifestaciones se producen durante los primeros años de vida y hasta la edad 

escolar (Hossein et al, 2011). 

En la actualidad, se admite que cualquier grado de yododeficiencia en la 

madre, por leve que sea, es potencialmente dañina para el cerebro en 

desarrollo del feto y del neonato (Wendy et al, 2012). Además, debido al 

escaso almacenamiento de yodo por el tiroides fetal, este es muy susceptible a 

un déficit del mismo, produciendo una disminución de la síntesis de HT (Karim 

et al, 2013). Se ha demostrado que los RN de mujeres con cifras bajas de 

yoduria en la primera mitad de la gestación presentan cocientes intelectuales 

menores que los hijos de madres con suficiencia de yodo (Trumpff et al, 2013). 

En España, destaca el  estudio realizado por Santiago et al en  la 

provincia de Jaén, zona de endemia bociosa leve-moderada, durante los años 

2002-2003, en más de 1000 escolares  de entre 6 y 14 años. En éste, se 

obtuvo  que el CI era significativamente mayor en los niños con niveles de 

yoduria por encima de 100  µg/l. Todas las evaluaciones psicométricas fueron 

realizadas por la misma persona mediante el Test de la G de Cattell, validado 

para escolares españoles, para así evitar factores de confusión. El CI promedio 

fue de 97,2±17,1, la prevalencia de bocio objetivada fue del 19,8 % de la 

población (17,4% grado Ia y 2,4% grado Ib). La yoduria media fue de 111,9 

±77,5 µg/l y la mediana 90 µg/l, con un 25% de yodurias inferiores a 50 µg/l y 

un 25% de la población consumía SY (Tabla 1.4): 

Tabla 1.4.- Cociente Intelectual en función la yoduria de los niños estudiados (Santiago et al, 

2004) 
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Variable CI 

Yoduria  

        ≤ 100 µg/l 96,40 ± 17,46* 

>100 µg/l 99,03  ±15,81* 

*Significativo, p=0,01 

 

Otros estudios realizados en nuestro país también correlacionan DY con 

menores puntuaciones en escalas mentales. Destacan, el realizado en el año 

2005 por Riaño en Asturias con 61 mujeres y el  realizado por Velasco et al  en 

Osuna, Sevilla, en los que se obtuvieron mejores puntuaciones los niños con 

mejor nutrición yódica, especialmente en los apartados de desarrollo 

psicomotor y de comportamiento (Velasco et al, 2005). Cabe reseñar, que en 

estos casos se trata de lesiones sutiles sólo susceptibles de ser detectadas 

mediante técnicas de diagnóstico prenatal específicas. Existen estudios más 

recientes que concuerdan con lo antes detallado como el de Sheila et al del 

año 2011, en los que se observaron peores puntuaciones en las diferentes 

escalas mentales de inteligencia en los niños peor nutridos con yodo (Sheila et 

al, 2011).  

Se han realizado varios metaanálisis, entre otros el realizado por 

Bleichrodt en 1994 que concluyeron que la DY conduce a nivel poblacional 

global a una pérdida de 13,4 puntos de CI. En otras revisiones realizadas en 

niños menores de 5 años y usando hasta 665 artículos, publicados entre 1980 

y 2011, se seleccionaron 24 estudios y se concluyó que existía una diferencia 

de entre 7 a 10,2 puntos menos de CI en los niños con DY respecto a aquellos 

otros niños con suficiente nivel de yodo (Bougman et al, 2013). Estos 

resultados hay que tomarlos con precaución ya que no se han tenido en cuenta 

algunas variables de confusión y además son estudios con un tamaño muestral 

reducido. 
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En contraposición a lo anteriormente expuesto, existe un estudio 

realizado en nuestro país (Asturias, Guipúzcoa, y Sabadell) con más de 1500 

niños, en el que no se encontró asociación entre la administración de 

suplementos de yodo a la madre y el desarrollo motor-cognitivo a los 12-30 

meses del niño, incluso sus autores indicaban la posibilidad de obtener en los 

test psicomotores una puntuación más baja en los hijos de mujeres que 

tomaban mayor cantidad de yoduro potásico. Este estudio presentaba diversos 

sesgos en la selección de las pacientes ya que se produjo en momentos de 

gestación muy variables (entre la semana 8 a la 23), además de ser un modelo 

transversal y realizarse con medidas muy diversas la valoración de la ingesta 

de yodo en la madre (Rebagliato et al, 2013). 

 

b) Síndrome de trastorno de hiperactividad y déficit de atención (TDAH). 

El THDA es un trastorno infantil caracterizado por la dificultad en 

mantener la atención, pobre control de impulsos e hiperactividad o incapacidad 

de regular el grado de actividad que la situación requiere. En estos niños existe 

una disfunción de los lóbulos frontal y pre-frontal y de las áreas estriadas 

cortical y subcortical involucradas en el control de la impulsividad y de la 

actividad motora, junto con una inhibición de las respuestas irrelevantes y de 

las funciones ejecutivas.  

La prevalencia de TDHA en niños con síndrome de resistencia 

generalizada a la hormona tiroidea es elevada (70%), este síndrome está 

causado  por una mutación en el gen para el receptor tiroideo ß y caracterizado 

por una respuesta reducida a la acción de hormona tiroidea en los tejidos 

pituitarios y periféricos.  Existen evidencias que relacionan la DY materna con 

TDHA en la prole, incluso en el caso de DY leves. De estos trabajos, destacar 

el de Vermiglio et al, quienes encuentran que un 70% de los hijos de madres 

con DY leve presentaban TDHA, mientras que no se diagnosticó en los hijos de 

madres sin DY. La combinación de cociente cognitivo disminuido y TDAH, 

debidos a una DY leve, influye negativamente en la capacidad del niño para 

hacer frente a los retos de una sociedad industrializada cada vez más 

competitiva (Vermiglio et al, 2004). En otro estudio realizado por Muñoz et al, 
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en Barcelona, los autores encuentran que los niños, cuyas madres tenían 

valores de T4L bajos y recibían una menor dosis de suplementación yódica, 

presentaban una mayor puntuación de la escala THDA total, así como para las 

subescalas de hiperactividad-impulsividad y por tanto, tenían una mayor 

probabilidad de desarrollar esta enfermedad en un futuro (Muñoz et al, 2009). 

b) Hipoacusia neurosensorial: 

El nivel de audición depende en cierta medida de las HT. En un principio, 

esta asociación se observó en animales hipotiroideos que padecían de pérdida 

auditiva neurosensorial y posteriormente, este hecho, fue extrapolado a los 

seres humanos, incluyendo desde alteraciones leves a discapacidades severas 

(Valeix et al, 1994). El deterioro auditivo se ha relacionado más a hipotiroidismo 

congénito que a hipotiroidismo adquirido. Es necesario llevar a cabo  más 

ensayos controlados, aleatorios y con la medición de la función auditiva en 

áreas con DY para estimar de manera realista la magnitud del problema 

(Melse- Boonstra et al, 2013). 

La sordomudez es una de las características clásicas de cretinismo. No 

obstante, hay otros déficits auditivos menos graves en relación con la DY tal y 

como fue demostrado en un estudio publicado por Soriguer et al en el año 

2000, en el que se comprobó, como en las zonas de DY leve-moderada, los 

escolares presentaban una mayor predisposición a tener hipoacusia y que el 

umbral auditivo en transmisión aérea y ósea era mayor en escolares con bocio 

y con yodurias más bajas (Soriguer et al, 2000) (Figura 1.7): 
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Figura 1.7.- Transmisión ósea (figura superior) y aérea (figura inferior), comparando los recién 

nacidos con y sin bocio 

d) Aumento de tamaño tiroideo fetal. 

Según Glinoer et al, en situaciones de DY, en el feto se pone en marcha 

el mismo mecanismo compensador  que en la madre: la glándula tiroidea 

fetales estimulada para producir mayor cantidad de HT, lo cual provoca un 

aumento de tamaño de la misma y como consecuencia la aparición de bocio, lo 

que no ocurre en condiciones de adecuada nutrición yódica (Glinoer et al, 

1997). Otro estudio de los mismos autores realizado en 94 neonatos en el que 

se determinaba el VT mediante ecografía tiroidea, se apreciaba como el 
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tamaño del tiroides fue casi un 40% mayor en los hijos de madres no 

suplementadas frente al grupo tratado con 100 mcg de yodo (Glinoer et al, 

1998) (Figura 1.8). 

 

Figura 1.8.- Correlación entre el volumen tiroideo neonatal en función de la existencia o no de 

suplementación  (Glinoer et al, 1998) 
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6.- Medidas de yodoprofilaxis:  

La primera revisión global de la extensión del bocio endémico en el 

mundo se realizó en 1960, en ella se incluyeron los datos de 115 países, y  

puso de manifiesto la importancia de la DY en España (Ferreiro et al, 1987). En 

1980, la comunidad internacional estableció una serie de declaraciones y 

resoluciones para lograr la erradicación de la DY creando el International 

Council for the Control of Iodine Deficiency Disorders (ICCIDD). 

Posteriormente, en 1991 la OMS reconoce la importancia de la prevención de 

la DY, compromiso que sería posteriormente reafirmado en  la  International 

Conference on Nutrition de 1992.  En 1993 tanto OMS como UNICEF 

recomendaban la universalización de la SY como mejor estrategia de 

eliminación de la deficiencia de yodo. Y en 2005, la importancia de la 

eliminación de los trastornos causados por DY fue reconocida cuando la World 

Health Assembly adoptó una resolución en la que obligaba a revisar  la 

situación de la deficiencia de yodo global cada 3 años. 

Desde 1990 ha habido progresos en el consumo de SY en muchos 

países consiguiendo la mejoría de la DY. No obstante, en estos países, el 

objetivo es mantener esta normalidad en la nutrición yódica asegurando la 

sostenibilidad de los programas de yodoprofilaxis. La monitorización de tales 

programas es absolutamente necesaria si se desea conocer si estos funcionan 

de forma adecuada, y en caso contrario tomar las medidas necesarias para 

corregir las   deficiencias existentes.  Por este motivo, la evaluación periódica 

de los programas de yodoprofilaxis requiere de una serie de indicadores que 

ofrezcan la garantía de que se están desarrollando de forma adecuada. 

La OMS ha publicado la tercera edición sobre los programas de 

monitorización y erradicación de la DY en el mundo, estableciendo los 

protocolos a seguir, tanto por parte de las instituciones políticas como de salud 

pública, para solventar este problema (WHO, UNICEF, ICCIDD 2007). Así 

mismo, se establece el uso universal de SY como la mejor forma de conseguir 

la erradicación de los trastornos causados por DY,  por varios motivos: es fácil 

de obtener, es barata y puede llegar a cualquier hogar del mundo. No obstante 

la OMS reconoce que en aquellos lugares donde no se pueda llevar a cabo la 
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yodoprofilaxis con SY se puede realizar bien mediante la administración de 

cápsulas de aceite yodado cada 6-18 meses, o de soluciones de yodo tales 

como lugol, a intervalos regulares; o bien la yodación del agua de bebida por 

diferentes métodos.  La ingesta de yodo diaria recomendada se recoge en la 

siguiente tabla en función de la etapa de la vida (Tabla 1.5): 

Tabla 1.5.- Ingesta de yodo diaria recomendada 

Etapa de la vida Ingesta de Yodo al día 

Prematuros > 30 mcg/Kg/día 

Niños  

0-5 meses 90 mcg/día 

6-12 meses 90 mcg/día 

1-3 años 90 mcg/día 

4-6 años 90 mcg/día 

7-10 años 120 mcg/día 

Adultos 150 mcg/día 

Mujer embarazada 230 mcg/día 

Mujer lactante 260 mcg/día 
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La sostenibilidad de los programas de erradicación de la DY requiere 

que se cumplan una serie de indicadores recogidos en la siguiente tabla (Tabla 

1.6): 

Tabla 1.6.- Indicadores de sostenibilidad de la erradicación del déficit de yodo 

Indicadores: Objetivo: 

Cobertura de SY 

• Hogares en los que se consume SY 

 

90% 

Yoduria 

• Población con yoduria < 100 mcg/l 

• Población con yoduria < 50 mcg/l 

 

<50%  

<20% 

Indicadores de programa 

1. Oficina responsable del gobierno de la eliminación de la DY. 

Multidisciplinar; se incluyen expertos en nutrición, medicina, 

educación, industria salinera, medios de comunicación, 

consumidores. 

2. Comité político dedicado a USI y la eliminación de los DY 

3. Nombramiento de un responsable para el desarrollo del 

programa de eliminación de la DY 

4. Legislación y regulación de USI 

5. Comité para evaluar los progresos en la eliminación de la DY 

con acceso a laboratorios que hacen la yoduria y control de la 

SY 

6. Programa de educación pública y concienciación social de la 

importancia de la DY y del consumo de SY 

7. Registro de datos relativos al consumo de SY en los hogares y 

del contenido de yodo en la sal en la fábrica y en los puntos de 

venta 

8. Determinación periódica de yoduria a escolares con toma de 

muestras especialmente en áreas de riesgo 

9. Cooperación con la industria salinera en el mantenimiento del 

control de calidad 

10. Base de datos que recoja los resultados de forma regular 

particularmente los referentes al consumo de SY, yoduria y si 

se dispone de ello, TSH neonatal 

 

Cumplir al menos 
8 de los 10 
indicadores 
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Suponiendo que se haya llevado a cabo la implantación de un programa 

de yodoprofilaxis en una comunidad concreta, la forma de mantener el mismo y 

mejorarlo conlleva a que antes de realizar ninguna modificación en el 

programa, se planteen diferentes cuestiones que incluyen:  

• ¿Toda la sal que se produce en el país o que se importa está yodada 

según las necesidades de ese país? 

• ¿Está llegando la SY a toda la población que tiene riesgo de DY en 

ese país? 

• ¿Hay grupos de riesgo especial a los que no les llega la SY? 

• ¿Cuál es la contribución relativa a la ingesta de yodo a través del uso 

de tabletas de sal frente al uso de SY en la industria alimenticia en esa 

población? 

• ¿Cuál ha sido el impacto de la yodación de la sal y otras 

intervenciones sobre el estado de nutrición yódica de esa población? 

Y en aquellos países de los que no se tiene información acerca de la DY y no 

se han implantado programas de yodoprofilaxis hay que plantear otras 

cuestiones:  

• ¿Ha sido eliminada la DY como un problema de salud pública? 

• ¿Cuál es la prevalencia de DY en grupos específicos de riesgo 

(gestantes, niños) basados en criterios geográficos, administrativos o 

fisiológicos? 

• ¿Cuáles son los objetivos necesarios para conocer la DY tal como 

análisis de la sal utilizada?  

Para dar respuesta a todas estas cuestiones se plantean una serie de 

indicadores:  

1. Indicadores de Proceso que determinan la monitorización y la evaluación 

del proceso de yodación de la sal. Contenido de yodo en la sal en el lugar 

de producción, en el lugar de envasado, en la venta en grandes 

superficies y en pequeños establecimientos y en los hogares. 

- 66 -



 
 

2. Indicadores de Impacto son los indicadores que miden la situación de DY 

en un lugar y evalúan el impacto de la utilización de sal yodada en la 

población objeto. 

• El principal factor de impacto es la medida de yoduria. 

• Cambios en la prevalencia de bocio para medir impacto de la 

yodoprofilaxis a largo plazo. 

• TSH neonatal. 

 

3. Indicadores de Sostenibilidad:  

• Mediana de yoduria en la población objeto. 

• Disponibilidad de adecuada de SY en los hogares. 

• Indicadores programáticos que determinan la evidencia de la 

sostenibilidad del programa 

 
6.1.- ¿Qué es el “uso universal de la sal yodada”?  

Con este concepto la OMS se refiere a que toda la sal de aquellos 

países concienciados con los trastornos causados por DY deben utilizar SY 

tanto para consumo directo en los hogares como en la industria alimenticia. No 

obstante, como se ha referido con anterioridad, la adecuada yodación de la sal 

requiere de una continua evaluación y monitorización, algo muy complejo que 

afecta a diferentes estamentos.  

Simplificando el tema, se puede decir que en los programas nacionales de 

yodación de la sal se siguen unos patrones que incluyen entre otras las 

siguientes fases:  

1. Fase de Decisión, en esta fase hay que movilizar a la industria salinera 

para que sometan el proceso de yodación de la sal a una regulación 

bajo unos estándares concretos y llevar a cabo un plan de 

implementación. 

2. Fase de Implementación, que asegure la infraestructura  para la 

yodación y el empaquetamiento de toda la sal de consumo humano y 

animal. 
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3. Fase de Consolidación, conseguido el objetivo de la yodación de la sal, 

se debe tratar que este proceso sea mantenido a lo largo del tiempo, 

haciendo una monitorización periódica, lo cual conlleva finalmente a la 

colaboración con equipos internacionales. 

 

 

Por tanto, el tema es muy complejo ya que se ven implicados diferentes 

estamentos sociales desde el mismo gobierno a través de los ministerios de 

sanidad, educación y hacienda, la industria salinera, la población y los grupos 

de educación, y por supuesto, el personal sanitario, científico y los expertos en 

el tema de la DY. Todo esto conlleva  la creación de unos canales de 

comunicación que permitan entablar las relaciones institucionales de forma 

fluida para que una vez creado el programa implantarlo e implementarlo en el 

tiempo. 

6.2.- Importancia de la suplementación durante la gestación: yoduria, 
yodo en leche materna y en líquido amniótico. 
 

La administración de suplementos de yodo durante el embarazo no 

suponen un problema, ya que si el yodo administrado no es necesario y la 

ingesta de yodo es suficiente para cubrir las necesidades, su exceso se elimina 

por la orina. La cantidad de yodo necesaria para provocar enfermedad  en un 

tiroides sano, en el que funcionan correctamente los mecanismos de 

autorregulación, son superiores a un gramo al día (WHO1996). Hasta el año 

2004, los complementos de yodo administrados en España a mujeres 

embarazadas eran en forma de preparados multivitamínicos o con una cantidad 

insuficiente de yodo, lejos de las recomendaciones del Comité de Salud Pública 

de la ATA (American Thyroid Association) que propone suplementos de yodo 

prenatales, durante el embarazo y la lactancia de 150 mcg/d (Letter to Editor. 

Iodine Supplementation for Pregnancy and Lactation: United States and 

Canada: Recommendations of the American Thyroid Association). 

Con el fin de lograr un consumo adecuado durante el embarazo, en 

nuestro país se  ha generalizado la práctica de prescribir un suplemento  de 
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yoduro potásico a todas las embarazadas. Los trabajos con mujeres 

suplementadas con preparados multivitamínicos frente a las que han recibido 

200 mcg de KI o sal yodada han demostrado que  las concentraciones de yodo 

fueron dependientes de la ingesta de yodo. Las yodurias fueron superiores en 

las mujeres que tomaron un suplemento de KI y sal yodada respecto a las 

mujeres que habían tomado suplementos multivitamínicos.  

Además, se ha encontrado una muy débil correlación lineal entre el yodo 

en la orina y el del líquido amniótico. La concentración de yodo en líquido 

amniótico no se asoció con la variación del yodo de la dieta, como ocurre en la 

orina de la madre. Los niveles de yodo en el líquido amniótico son 

relativamente constantes entre las mujeres y la concentración era unas diez 

veces menor en el líquido amniótico que en la orina materna. Este hallazgo 

podría sugerir que la madre tiene un mecanismo de regulación para el 

mantenimiento de los niveles de yodo en líquido amniótico, 

independientemente de los niveles de la dieta (García Fuentes  et al, 2008). 

La leche materna (LM) no contiene HT en cantidades relevantes, pero sí 

contiene yodo, y es la única fuente de este micronutriente para el lactante en  

un periodo de su vida en el que el desarrollo cerebral sigue necesitando T4. 

Los suplementos de yodo a la madre son necesarios durante la lactancia para 

evitar hipotiroxinemia en el RN por DY. Cuando no es posible la lactancia 

materna, se deben de usar productos de alimentación neonatal que lo 

contengan en las cantidades adecuadas, sobre todo, si es un recién nacido 

prematuro (Ares et al, 1997; Ares et al, 2003). 
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7.- Situación yódica en el mundo.  

Según la última publicación de la Dra. Pierce, durante el 2013 hubo 

importantes progresos en los programas de la universalización de la SY en el 

mundo en línea con las recomendaciones de la OMS y el ICCIDD (WHO, 

UNICEF, ICCIDD 2007). Los datos sobre la cobertura de los hogares con SY 

están disponibles en 128 países miembros de UNICEF, de los cuales 37 tienen  

una adecuada cobertura, llegando al 90% de los hogares la SY; 52 países 

tienen una cobertura entre el 50-89% y 39 países tienen una cobertura inferior 

al 50% de los hogares. De media el 70% de los hogares del mundo tienen 

acceso a una adecuada SY, lo cual representa una sustancial mejoría frente a 

la cobertura de 1990 que era menor del 10% de los hogares (UNICEF, 2004). 

Sin embargo, el progreso en la última década ha sido muy lento, limitado 

quizá por la dificultad técnica de llegar a los pequeños productores de sal, el 

pobre control de calidad  de la yodación de la sal, la pérdida de interés por 

parte de los gobiernos y muchas dificultades para establecer una legislación 

sobre la sal yodada. Disponemos de datos de yoduria que representan al 

97,7% de la población escolar del mundo. Desde la última estimación global del 

2012 están disponibles nuevos datos de 15 países (Andersson et al, 2012).  

En 119 países se dispone de estudios nacionales representativos 

desarrollados entre 1993 y 2012; en 33 países donde no hay datos nacionales, 

se han utilizado datos parciales. No hay ninguna referencia de la yoduria en 42 

países pero la mayoría de estos se refiere a poblaciones pequeñas aunque hay 

países grandes como Israel, Siria y Sierra Leona que tampoco presentan datos 

sobre los niveles de yoduria.  
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Figura 1.9.- Estado nutricional de yodo a nivel mundial (2012) 

Del total de 111 países que tienen una adecuada nutrición yódica, 30 

países permanecen con DY, 9 moderadamente deficientes, 21 levemente 

deficientes, ninguno se considera que sea severamente deficiente y 10 países 

muestran excesiva ingesta de yodo. Es importante señalar, que en algunos de 

los  países que aparecen como yodosuficientes, hay grupos de riesgo como los 

llamados veganos o vegetarianos estrictos, niños en su primera infancia y 

aquellos que no utilizan la SY, que pueden tener una DY (Figura 1.9). 

Entre el 2003 y el 2013 el número total de países con adecuada ingesta 

de yodo se incrementó de 67 a 111. Desde la última estimación global 

realizada en el 2011, el estado de nutrición yódica ha mejorado en Australia, 

Bélgica, Latvia y Mauritania pasando de deficiente a suficiente. En Finlandia la 

situación de nutrición yódica se ha deteriorado pasando de suficiente a 

deficiente y en Corea del Norte, el primer estudio nacional recoge una 

moderada yodo deficiencia. En Benín la ingesta de yodo se incrementó y llegó 

a ser excesiva. En general, ha habido un progreso moderado en Europa, el 

este del Mediterráneo, sudeste asiático y Pacífico oeste durante la pasada 

década debido fundamentalmente a los programas de yodación de la sal  y la 
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mejoría en su monitorización. Sin embargo, en África ha habido escasos 

progresos.  

En Europa es curioso analizar el caso de Reino Unido, en donde tras un 

estudio de corte analizando 737 muestras de orina se ha encontrado una 

mediana de yoduria de 80,1 μg/l. Esto indica una vuelta a la situación de DY en 

este país, sobre todo en Belfast, donde el 85% de las muestras tenían yoduria 

menor de 100 μg/l (Mark et al, 2012). El estudio ha provocado tal conmoción 

entre las autoridades sanitarias de este país, que ha hecho que se preste 

especial atención a la investigación sobre deficiencia de yodo y a la necesidad 

de implementar programas para recomendar suplementación con yodo sobre 

todo a las gestantes.   

8.- Situación de la nutrición yódica en España 

Clásicamente, gran parte de la población en España, al igual que en 

otros países de Europa, ha presentado una baja nutrición en yodo. A pesar de 

esto, no fue hasta 1983, que se publicó el Real Decreto 1424/1983 (BOE 

130/193), que aprobaba la reglamentación técnico-sanitaria para la obtención, 

circulación y venta de sal yodada y en el que se contempla que el contenido de 

yodo por kilo de sal debe ser de 60 mcg. Este decreto apareció setenta años 

después que la yodación de la sal se hubiera iniciado como método preventivo 

en Suiza y en Estados Unidos (Vila et al, 2008).  

Entre enero de 1996 y diciembre de 1998, Escobar del Rey y Morreale 

llevan a cabo el primer estudio sobre nutrición de yodo en 419 mujeres 

embarazadas en la comunidad de Madrid; mostraban una mediana de yoduria 

por debajo de 100 mg/l asociado a hipotiroxinemia concluyendo la necesidad 

de suplementar con yodo a las gestantes en las primeras etapas de la 

gestación (De Santiago et al, 1999). 

Posteriormente, se han llevado a cabo escasas campañas institucionales 

para erradicar los problemas derivados de la deficiencia de yodo. De todas 

ellas, la más importante por haber conseguido los objetivos propuestos por la 

OMS ha sido la realizada en el Principado de Asturias (Delgado et al, 2004). 

Durante 1982-1983 dirigido por el Dr. Díaz-Cadórniga se realizó el primer 
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estudio en toda Asturias sobre la nutrición de yodo y se puso en marcha una 

campaña de salud pública favoreciendo el consumo de SY. En 1986-1987 y en 

1992-1993 se realizaron sendos estudios para evaluar y reforzar dicha 

campaña. Tras 18 años del programa de salud pública de yodoprofilaxis con 

sal, en los años 2000-2001, se realizó el cuarto estudio, con el objetivo de 

evaluar su eficacia: conocer el grado de nutrición de yodo, la prevalencia de 

bocio y el consumo de SY de los escolares asturianos. La prevalencia de bocio 

del primer estudio disminuyó respecto al cuarto estudio pasando de ser de un 

21% a un 8,2%, la yoduria se incrementó desde el primer estudio en más de un 

60% en el tercer estudio. En la última revisión realizada en Asturias durante el 

año 2013 se aprecia cómo se ha mantenido el progresivo ascenso de consumo 

de SY, siendo cercano al 50% los hogares que consumen este tipo de sal, lo 

que conlleva a una mejoría en la mediana de yoduria en las 173 mujeres 

estudiadas que fue de 197 μg/l, siendo superior en las mujeres que tomaban 

más de 2 raciones de productos lácteos (mediana: 230 μg/l) que en aquellas 

que tomaban menos de 2 raciones (mediana: 191 μg/l). Concluyendo este 

autor, que en la actualidad los suplementos yodados serían innecesarios en las 

mujeres embarazadas que consumen de forma habitual SY y la recomendación 

en estos casos debería ser la de continuar utilizando la SY en la cantidad 

recomendada en la gestación, así como consumir al menos dos raciones 

diarias de leche o productos lácteos (Menéndez et al, 2014). 

En Andalucía se han llevado a cabo estudios importantes sobre 

prevalencia del DY desde los años cincuenta encabezados por el Dr. Ortíz de 

Landázuri en las Alpujarras granadinas. Otro estudio más extenso realizado 

para medir la prevalencia del DY en Andalucía fue liderado por el Dr. Santiago 

Durán en los años ochenta incluyendo en sus estudios las ocho provincias 

andaluzas encontrando desde el 26% de bocio en los niños de Las Alpujarras 

granadinas, el 5,2% en Huelva y con un porcentaje de escolares con yoduria 

<40 mcg/l del 70% en los escolares granadinos frente al 12,7% en Córdoba 

(Durán et al, 1980). Otros estudios andaluces que se realizaron en la Axarquía 

(Málaga) dirigidos por la Dra. Millón (Prevalencia de bocio endémico y otros 

TDY en la comarca de La Axarquía. Tesis doctoral. Año 2000) y en los años 

2001-2003 por la Dra. Piedad Santiago en Jaén (DY y trastornos asociados en 
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la provincia de Jaén. Tesis doctoral. 2003), se ponía de manifiesto que en la 

población estudiada el grado de endemia bociosa era de carácter leve pero 

podía llegar a ser moderada e incluso grave en alguno de los municipios 

estudiados siendo la leche y el consumo de SY, los principales vehículos del 

aporte de yodo a la población escolar. En cualquier caso, debido a la 

insistencia de los investigadores a las autoridades sanitarias de la CA Andaluza 

se consiguió entre otras, instaurar SY en los comedores escolares y el uso de 

IK en gestantes.  

En el estudio TIROKID realizado en más de 2000 niños españoles de 

varias CCAA mantienen una mediana de yoduria de 173 mcg/l lo cual 

demuestra que ha habido un cambio importante en los niveles de yoduria en 

esta población ya sea por un incremento de consumo de sal yodada, de leche y 

derivados o bien por la conocida como yodoprofilaxis silente más difícil de 

controlar. 

 Por otro lado Soriguer et al, en el estudio llamado Di@betes , con 

población adulta perteneciente a 16 de las 17 CCAA de nuestro país comunica 

una mediana de yoduria de 117mcg/l. Arrizabalaga et al, en su estudio sobre la 

evolución del estado nutricional de yodo en los escolares de la CCAA del País 

Vasco, comprueban la progresiva corrección de la DY, registrando un 

incremento de la mediana de yoduria desde 65 mcg/l del estudio de 1992 hasta 

los 147 mcg/l recientes (Arrizabalaga et al, 2012). 

En 1995, en Cuenca, el Dr. S. Donnay y su equipo habían hecho una 

aproximación al tema, estudiando la nutrición de yodo al final del embarazo y 

en el primer trimestre del posparto. La yoduria media de 100 gestantes (39 

semanas de gestación) fue de 78 mcg/l, un 88% de mujeres eliminaban menos 

de 100 mcg/l y un 20% menos de 50 mcg/l. Estos autores demostraron que las 

mujeres gestantes a término ya eran claramente DY . 

En Galicia, en 1999 se elaboró un programa de promoción del consumo 

de SY dirigido en centros de salud, centros escolares y establecimientos de 

venta de alimentos. En el curso 2001-2002 se llevó a cabo una estimación del 

estado de nutrición yódica de los escolares gallegos estimándose que un 

51,5% de los escolares tenían yodurias inferiores a 100 mg/l, lo que 
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determinaba que la población escolar gallega presentaba una deficiencia de 

yodo moderada. Con objeto de conocer la nutrición yódica en un grupo de 

riesgo como son las gestantes, se llevó a cabo un estudio en el que se 

encontró que casi el 68% de las mismas no alcanzaban el objetivo de la OMS 

de mantener una yoduria > 150 mg/l y solo el 17% reconocía que consumía SY 

(Rodríguez et al, 2002). A partir de estos resultados se elaboró la “Guía de 

prevención de los trastornos causados por déficit de iodo” en el año 2007 en la 

que se recomendaba entre otras suplementar con yodo a la gestante con al 

menos 200 mcg/d de IK y uso de SY por parte de la población general. En la 

CA de Galicia, en el período 2000-2001 se realizó un estudio para conocer la 

ingesta de yodo en gestantes seleccionando al azar: 100 mujeres de cada una 

de sus provincias. La mediana de su yoduria era también inferior a 120 mcg/l y 

el porcentaje con yodurias inferiores a 150 mcg/l alcanzaba en Lugo al 87,4% 

de las mujeres (Grupo para el estudio de la DY de la Sociedad Gallega de 

Endocrinología y Nutrición. 2001). 

Así a lo largo de toda la geografía española se fueron haciendo estudios 

en gestantes en los que siempre se encontraron yodurias significativamente 

bajas y correlacionándose con el consumo de SY; ejemplos como el estudio del 

Bierzo (González Mateo et al, 2011) o Málaga así lo mostraron (García Fuentes 

et al, 2003);  solo un estudio realizado en Cataluña por el Dr. Lluis Vila (Vila et 

al, 2002) mostraba que las gestantes presentaban una mediana de yoduria 

global de 172 mcg/l y en Asturias gracias a las campañas de yodoprofilaxis, la 

mediana de yoduria era en primer trimestre de 130 mcg/l.   

No fue hasta el 2005 en que se inició el “proceso embarazo, parto y puerperio” 

de la Consejería de salud de la Junta de Andalucía la recomendación de 

administrar suplementos de yoduro potásico a dosis de 150 mcg/d a mujeres 

gestantes para asegurar una adecuada ingesta de yodo y la recomendación de 

sustituir la sal común por sal yodada. 
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9.- Controversias de la suplementación con yodo: 

Existen diferentes estudios que nos sugieren un posible efecto nocivo de 

la suplementación con yodo, el primero de ellos al que nos vamos a referir es el 

realizado en China, durante un periodo de 10 años, cuyo objetivo era medir la 

yoduria en tres áreas geográficas muy dispares entre sí; una zona que 

presentaba DY con yoduria media de 84 mcg/l, otra zona con ingestión 

adecuada de yodo con una cifra de yoduria de 243 mcg/l y la última de ellas, 

que definen como ingestión excesiva del mismo con yoduria de 651 mcg/l. En 

las zonas con ingesta suficiente y excesiva de yodo encontraban un aumento 

de las afecciones tiroideas (hipotiroidismo, hipertiroidismo, clínicos y 

subclínicos, bocio, tiroiditis autoinmune…) con respecto a la zona con DY. Los 

autores atribuyen una relación causal entre una ingestión más adecuada o 

excesiva de yodo con un aumento en las enfermedades tiroideas. Es de 

destacar un fallo importante en este estudio: no aportan evidencia alguna que 

excluya otras diferencias importantes entre las tres zonas, de tipo genético, 

nutricional o medioambiental, ya que lo único que miden son las yodurias (Teng 

et al, 2006). Otros estudios realizados también relacionan la suplementación de 

yodo con aumento de la AI tiroidea (Harach et al, 2002) pero en este caso sólo 

afectaría a la población genéticamente predispuesta (Tomer et al, 2003). 

En España, durante el año 2010 Rebagliato et al, defienden que una 

ingesta adecuada de yodo durante el embarazo es esencial para la síntesis de 

HT, y el desarrollo normal del cerebro del feto, pero refieren una escasa 

evidencia sobre los efectos y la seguridad de los suplementos de yodo durante 

el embarazo en zonas con deficiente ingesta de yodo. Mantienen que 

suplementar con yodo a estas poblaciones durante la primera mitad del 

embarazo podría conducir a una disfunción tiroidea materna, con un aumento 

considerable de los niveles de TSH por encima de 3 mcg/ml en mujeres que 

consumían 200 mcg o más de yodo, comparado con las mujeres que tomaban 

menos de 100 mcg/día.  Para ello, se realizó un estudio transversal con casi 

2000 embarazadas, con rango gestacional muy variable (de 8 a 23 semanas) 

de tres zonas diferentes de España: Guipúzcoa, Sabadell y Valencia. Los 

investigadores hicieron un cálculo aproximado de la ingesta de yodo a través 

de la comida, la SY y los suplementos que tomaban las mujeres (Rebagliato et 
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al, 2010). Posteriormente, la Dra. Rebagliato publicó un estudio en el que se 

evaluó más de 1500 lactantes con una mediana de edad de 16 meses 

mediante las escalas de Bayley, y concluyó que los suplementos en yodo no 

mejoran el desarrollo neuropsicológico de los niños al año de edad (Rebagliato 

et al, 2013). Se necesitarían más estudios de investigación sobre los riesgos y 

beneficios de los suplementos de yodo tanto para la función tiroidea materna y 

el desarrollo neuropsicológico infantil.  

En contra de lo anteriormente expuesto, distintos trabajos realizados en 

la población gestante europea que tomaban yoduro potásico no evidenciaron 

cambios en la AI tiroidea al suplementar con yoduro (Zimmermann et al, 2004). 

En esta misma vertiente, en el estudio realizado en Irán en un área con 

programa de suplementación de yodo, por Azizi et al, los autores no pudieron 

demostrar relación entre la presencia de alteraciones funcionales en los recién 

nacidos y la excreción urinaria de yodo (Azizi et al, 2010). 

Otros estudios publicados demuestran que son varios los mecanismos 

implicados en el mantenimiento de la secreción de HT en cantidad normal, 

incluso cuando la ingesta de yodo es muy superior a las necesidades 

fisiológicas. Además se demuestra como dato positivo que los nódulos tiroideos 

autónomos, que son más frecuentes en una población con déficit de yodo, van 

desapareciendo de la población poco a poco después de que la DY ha sido 

solucionada (Bürgi et al, 2010). 

En un estudio realizado en 2010 en la provincia de Málaga y dirigido por 

el Dr. Soriguer se demostró que la administración de un suplemento de yodo 

entre 100 y 300 mcg no modifica la función tiroidea en una población con una 

ingesta adecuada de yodo. Los resultados también muestran una ligera acción 

antiinflamatoria y antioxidante del yodo (Soriguer et al, 2011). 

En la actualidad, se dispone de suficientes estudios epidemiológicos y 

experimentales que sustentan la relación entre DY y riesgo de alteraciones en 

el desarrollo cerebral del feto. Estos datos, permiten afirmar la necesidad de 

suplementar a toda mujer embarazada que viva en un entorno con DY como el 

que se ha demostrado en la mayoría de las comunidades españolas. 
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En Turquía se comprobó una disminución de bocio en niños de una 

escuela de este país tras una década de yodación obligatoria de la sal de 

mesa. El estudio también reveló que la DY  sigue siendo un grave problema 

para las mujeres embarazadas. En base a estos resultados, los protocolos 

prenatales de seguimiento en Atención Primaria de este país deben de incluir 

suplementos en yodo (Kut et al, 2010). Sin embargo, durante muchos años se 

han repetido advertencias en contra de la exposición de las mujeres 

embarazadas y RN, sobre todo los prematuros, en especial al yodo que 

contienen contrastes radiológicos. Así mismo, si la glándula tiroidea del recién 

nacido se enfrenta a una sobrecarga de yodo es bloqueado por semanas 

durante un periodo que el cerebro requiere T4L para su desarrollo normal. Esto 

podría parecer contradictorio con la insistencia de la yodo-suplementación, 

pero esta no es peligrosa porque las cantidades de yodo en la SY y en los 

suplementos recomendados son mucho más pequeños que el yodo que 

contienen desinfectantes y medios de contraste. Los efectos negativos de un 

exceso de yodo durante el periodo neonatal no deben de ser utilizados para 

cuestionar la conveniencia o no de la suplementación con yodo durante el 

embarazo. 
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10.-  Conclusiones acerca de la importancia del yodo: 

  Numerosos estudios, entre ellos y muy preclaramente los realizados por 

el grupo de Gabriella Morreale (Madrid) (Morreale de Escobar et al, 2000), han 

demostrado que: 

1.- El yodo es esencial para la síntesis de T3 y T4, ambas hormonas son 

imprescindibles para el desarrollo cerebral (Escobar del Rey et al, 1993).  

2.- La forma activa T3 es casi exclusivamente desarrollada a partir de la 

desyodación de la T4, por lo que es imprescindible conseguir una 

concentración adecuada de T4 (Pedraza et al, 2006). 

3.- Durante la primera mitad del embarazo la T4 necesaria para el feto es 

enteramente procedente de la circulación materna y aunque a partir de la 

segunda mitad del embarazo la cantidad de T4 procedentes del tiroides fetal va 

aumentando, la T4 de origen materno, puede seguir siendo crucial para 

proteger el cerebro fetal de la deficiencia de T3 hasta el nacimiento, una 

situación que puede producirse incluso con niveles plasmáticos normales de 

T4. 

4.- Cualquier circunstancia que conlleve una hipotiroxinemia materna o fetal es 

potencialmente peligrosa para el feto. 

5.- La causa más frecuente conocida de hipotiroxinemia es la deficiencia de 

yodo en la dieta. Existen otras posibles causas genéticas que aún teniendo un 

aporte adecuado de yodo, hacen que la madre tenga hipotiroxinemia. 

6.- Una moderada deficiencia de yodo durante el embarazo y periodo postnatal 

puede conllevar a secuelas inesperadas en el futuro, siendo la causa más 

importante de trastornos clínicos o subclínicos del desarrollo intelectual o 

psicomotor, especialmente en grupos de riesgo, como son los niños 

prematuros (Ares et al, 2008). 

  En el momento actual, todas las evidencias disponibles apoyan la 

suplementación sistemática con yodo oral de las mujeres embarazadas en 

aquellas zonas donde se conozca que existe deficiencia nutricional de yodo,  

tal y como se hace con ácido fólico o con otros suplementos nutricionales.  
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  Por otro lado, es necesario definir los rangos de normalidad de HT para 

cada trimestre de gestación y para cada laboratorio según el grado de nutrición 

yódica de cada comarca geográfica (Stricker et al, 2007), debido a que la 

prevalencia de enfermedad tiroidea es frecuente y esta situación puede dar 

lugar a cambios en los valores hormonales (Pearce et al, 2008). 

 

Los valores de referencia de HT de la población general no son 

superponibles a los de la población gestante ya que durante el primer trimestre 

de embarazo suceden una serie de cambios en los niveles de HT, proteínas 

trasportadoras, TG y β-HCG en respuesta a la elevación de los estrógenos, que 

determinan unos resultados de laboratorio diferentes a los de las mujeres no 

gestantes. En la práctica clínica esto puede inducir a una interpretación errónea 

de los resultados (Glinoer et al, 1999; Haddow et al, 2008). Se acepta que en la 

población general los valores de TSH sean menores de 5 µUI/l, pero en 

gestantes se han propuesto límites más bajos, considerando normales los 

niveles menores de 2,5 µUI/ml en el 1º trimestre y menores de 3 µUI/ml en 

segundo y tercer trimestre (Abalovich et al, 2007). No obstante, hay datos 

actuales que hacen cuestionar estos valores pues incluso se debería de ser 

más estricto a la hora de establecer límites ya que se ha relacionado unos 

niveles más bajos de TSH con menor incidencia de aborto o parto pretérmino 

(Negro et al, 2010). Por todo ello, es conveniente definir cuales son los valores 

poblacionales en mujeres embarazadas en cada trimestre, e incluso, semana 

de gestación y para cada población. 
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2.- OBJETIVOS DEL ESTUDIO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

2.- OBJETIVOS: 

2.1.- Hipótesis de trabajo: 

1.- La ingesta yódica en gestantes no se ajusta a las recomendaciones de la 

OMS. 

2.- La yoduria y el volumen tiroideo (VT) aumentan con el embarazo y existe 

una interrelación entre ambas.  

3.- Es necesario definir los rangos de normalidad de TSH y HT para cada 

trimestre de gestación y para cada laboratorio de referencia. 

4.- La hipotiroxinemia materna se correlaciona con un menor cociente 

intelectual  en la descendencia. 

5.- Administrar yodo a gestantes es una práctica clínica segura, eficaz y evita  

posibles complicaciones. 

2.2.- Objetivos: 

2.2.1.- Objetivo principal:  

1.- Valorar si la suplementación con diferentes dosis de IK en gestantes tiene 

repercusión sobre el desarrollo neurointelectual de la prole.  

2.2.2.- Objetivos secundarios:  

1.- Estudiar y comparar el grado de nutrición yódica, medido éste mediante la 

yoduria, en un grupo de gestantes tras la suplementación con 200, 300 mcg o 

SY y evaluarlo a lo largo del embarazo.  

2.- Valorar la yoduria y función tiroidea en mujeres que toman SY 

recientemente o desde hace más de un año.  

3.- Estimar en una población de gestantes sanas que habitan en una población 

catalogada como yododeficiente, los valores de referencia de HT para esas 

mujeres en los tres trimestres de gestación. 

4.- Estudio de la AI tiroidea en la madre y su relación con la función tiroidea. 
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5.- Realizar un estudio ecográfico para evaluar el VT de la gestante en cada 

trimestre del embarazo y correlacionarlo con la dosis de IK administrada. 

6.- Determinar en el RN la función tiroidea medida mediante la TSH “neonatal” 

y el VT mediante ecografía. 

7.- Realizar una valoración neuropsicológica de los hijos lactantes nacidos de 

madres suplementadas con tres dosis diferentes IK. 
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3.- PACIENTES Y MÉTODOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 
 

3.- PACIENTES Y MÉTODOS.  

3.1.- Pacientes: 

Se estudiaron a mujeres sanas procedentes de cuatro centros de salud 

de Atención Primaria que acudieron al programa de “Embarazo, parto y 

puerperio” de la capital jiennense. Todas las mujeres fueron reclutadas antes 

de la diez semana de gestación por una matrona del centro de salud y se 

remitieron para su seguimiento a la consulta de Endocrinología del Complejo 

Hospitalario de Jaén.  

El estudio se realizó en Jaén teniendo en cuenta un estudio previo 

(Santiago et al, 2004) en el que se reconoce  esta provincia como zona de 

endemia bociosa leve-moderada, y se recomienda la administración de 

suplementos yodados a  la mujer embarazada para prevenir la yododeficiencia. 

Las gestantes no tomaron suplementos hasta la semana diez de gestación.  

Una vez realizada la primera determinación analítica, recibieron una 

dosis de yodo que permitió mantener la yoduria por encima de 100 mcg/l a 

partir del primer trimestre del embarazo. A todas las gestantes se les informó 

del objetivo del estudio y firmaron un consentimiento informado normalizado 

para participar en el mismo.  

3.1.1.- Consentimiento Informado (Anexo 1) 

3.1.2.- Criterios de inclusión: 

Mujeres que acudieron al programa de control de embarazo en el Área 

Sanitaria de Jaén, que cumplían los siguientes requisitos:  

1.- Mayores de 18 años. 

 2.- Ausencia de antecedentes de patología tiroidea.  

3.- Ausencia de patología médica concomitante. 

4.- Edad gestacional inferior o igual a 10 semanas de amenorrea. 

5.- Aceptación libre particular de participar en el ensayo, con consentimiento 

informado por escrito. 
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6.- No estar incluida en la realización de otro ensayo clínico. 

3.2.3.- Criterios de exclusión:  

1.- Negativa a participar. 

2.- Alergia a compuestos yodados. 

3.- Antecedentes de alergia, idiosincrasia o hipersensibilidad a fármacos. 

4.- Historia de ingesta de complejos polivitamínicos que contengan yodo. 

5.- Presencia de patología tiroidea previa o enfermedad crónica grave. 

6.- Pacientes toxicómanas, o cualquier situación que en opinión del 

investigador o del médico responsable pudiera sesgar la evaluación de la 

eficacia o la seguridad del estudio. 

3.2.- MÉTODOS:  

3.2.1.- Diseño del estudio:  

Estudio prospectivo de intervención farmacológica aleatorizada con tres 

ramas de tratamiento a lo largo del embarazo sobre una muestra de mujeres 

sanas. La secuencia del estudio fué el siguiente: Selección-Aleatorización-

Asignación de tratamiento-Seguimiento de embarazo-Recién nacido-Niño <2 

años de vida.  

Las gestantes reclutadas fueron divididas en 3 grupos, un grupo que 

recibió 300 mcg de yodo en forma de Yoduk® (200 un comprimido al día junto a 

otro comprimido del mismo de 100), un segundo grupo recibió 200 mcg al día 

de yodo en forma de Yoduk® 200 un comprimido al día y un último grupo que 

fue suplementado exclusivamente con SY, asegurándonos que no hubiera 

habido ingesta de complejos vitamínicos que contuvieran yodo, lo cual 

modificaría los resultados analíticos.  

Las mujeres suplementadas con SY constituyeron la población control del 

estudio. 
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3.2.2.- Variables a estudiar:  

En todas las mujeres se midieron HT (T4-L,T3-L) así como TSH, TGB, β-

HCG y yoduria. Estas mediciones se realizaron en el primer trimestre (antes de 

la diez semana de gestación), en segundo trimestre (entre 24 y 26 semanas de 

gestación), en el tercer trimestre (entre la 34-36 semana de gestación) y en el 

postparto. Además, se recogieron:  

1.- Características socio-demográficas de la población estudiada: edad, 

profesión, estudios, estado civil, número de hijos previos y número de abortos 

si los ha habido. 

2.- Ficha obstétrica del protocolo de embarazo normal de los centros de 

atención primaria: en el que se incluye fecha de la última regla (FUR), la fecha 

probable de parto (FPP) y datos de exploración física (peso, talla y constantes 

vitales). 

3.- Yoduria: yodo urinario en una muestra de orina de 24 horas por el Método 

Benotti (Benotti et al, 1963). 

4.- Función tiroidea en los tres trimestres de gestación y en el postparto:  

Las HT (T4L, T3L), TSH y la TG se determinaron mediante Inmunoensayo 

quioluminiscente con partículas paramétricas para la determinación cuantitativa 

de estas.  

T4 libre (Beckman Access Inmunoasay System Free). Con rangos 

de normalidad para el primer trimestre de gestación 0,73-1,13 

ng/dl, para el segundo trimestre 0,54-1,18 ng/dl y para el tercer 

trimestre 0,56-1,09 ng/dl. 

T3 libre (Beckman Access Inmunoasay System Free T3). Con 

rango de normalidad entre 2,5-3,9 pg/ml. 

Tiroglobulina (ng/ml) (Beckman Access Inmunoasay System 

Tiroglobulin). Rango de normalidad de nuestro laboratorio entre 0 

y 43 ng/ml.   
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TSH (Beckman Access Inmunoasay System. Hypersensitive 

hTSH). Intervalo de normalidad de nuestro laboratorio entre 0,4-5,6 

µUI/ml. 

5.- Estudio de la Autoinmunidad tiroidea:  

Anticuerpos TPO (Anticuerpos Antiperoxidasa): determinándose 

mediante Quimioluminicencia y con rango de normalidad de nuestro laboratorio 

entre 0-65 UI/ml y considerándose positividad cuando están por encima de 65 

UI/ml. 

Anticuerpos TSI: TRAb (Antireceptor de TSH determinados mediante 

RRE, radioreceptor Assay), considerándose positivos cuando son superiores a 

2 UI/ml. 

Anticuerpos ATTG: Anti-TG, determinándose mediante técnica ELISA 

(Enzyme-Linked InmunoSorbent Assay) y  considerándose positivos cuando 

son superiores a 150 UI/ml. 

6.- TSH neonatal realizada en sangre de cordón con límite de normalidad en 15 

µU/ml (Sullivan et al, 1997). 

7.- VT materno y fetal: Mediante una ecografía a tiempo real usando un 

transductor lineal a 7,4 MHz, se realiza una ecografía transversal y longitudinal 

que permite medir la profundidad (D), la anchura (W) y la longitud (L) de cada 

lóbulo. El volumen de cada lóbulo se calculó por la fórmula: 

V(ml)=0,479D×W×L. El volumen final es la suma de los dos lóbulos (Brunn et 

al, 1981; Delangue et al, 1997; Soriguer et al, 2000). 

8.- Encuesta dietética y social:  

Tipo de sal que consumía: Variable dicotomizada en cuatro respuestas:  

o Común 

o  Marina 

o  yodada 

o No lo recuerda  
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Tabaquismo: variable dicotomizada en dos respuestas: Si/No.  

Uso reciente de antisépticos yodados: variable dicotomizada en dos 

respuestas: Si/No.   

Nivel de estudios: variable dicotomizada en 4 respuestas:  

 Sin estudios.  

 Estudios primarios.  

 Estudios secundarios.  

 Estudios universitarios.  

  

Uso reciente de antisépticos yodados: variable dicotomizada en dos  

respuestas: Si/No.  

9.- Variables de evaluación del desarrollo neurosensorial en los niños.  

El desarrollo infantil entre los 18-20 meses de edad se evaluó en las Escalas 

de Bayley de Desarrollo Infantil.  

El test consta de tres escalas: 

- Escala Mental: que evalúa la agudeza sensorio-perceptiva, la capacidad de 

respuesta a estímulos, la adquisición temprana de constancia de los objetos, la 

comunicación verbal (vocalizaciones al comienzo de la comunicación verbal), la 

capacidad de resolución de problemas y la capacidad temprana para 

generalizar y clasificar (Anexo 4). 

- Escala Psicomotriz: permite evaluar el grado de control corporal, la 

coordinación motora y la habilidad manipulativa de manos y dedos. El foco de 

atención de esta escala lo constituye la evaluación de la destreza y 

coordinación psicomotora y no los aspectos de la inteligencia que se reflejan en 

el movimiento. No obstante, debe tenerse en cuenta que los logros 

psicomotores posibilitan la relación con el entorno y aprendizajes nuevos 

(Anexo 5). 
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- Registro de comportamiento: mediante el cual es posible evaluar la naturaleza 

de las orientaciones sociales y objetivas del niño hacia su entorno, tal y como 

se expresan en sus actitudes, intereses, emociones, actividades, tendencias de 

aproximación y evitación a los estímulos, así como su energía. 

Las puntuaciones del niño en el test permiten obtener un índice de 

desarrollo mental y un índice de desarrollo psicomotor (media 100 y desviación 

típica 16) cuyas medidas indican retraso, precocidad o similitud en relación con 

el nivel de funcionamiento de los sujetos de la misma edad cronológica. 

 

3.2.3.- Recogida de datos y fuentes de información (Anexo 2):  

La recogida de datos de las madres se hizo en cada trimestre de 

embarazo con determinación de TSH, HT, anticuerpos TPO, antiroglobulina y 

antireceptor TSH (TSI), β-HCG y TG. Esta analítica se realizó coincidiendo con 

la solicitada por su médico de familia según el proceso “Embarazo, Parto y 

Puerperio” en el centro de salud en los tres trimestres de embarazo. 

La ecografía tiroidea en cada trimestre de embarazo se realizó en el 

Servicio de radiología de Complejo Hospitalario de Jaén según visita 

programada.  

Al no disponer en nuestro hospital de la técnica para hacer la 

determinación de yoduria, la muestra de la orina de 24 horas estuvo congelada 

hasta su traslado para análisis en el Laboratorio del Servicio de Endocrinología 

del Hospital Carlos Haya de Málaga. 

Las medidas del desarrollo infantil a los 18 meses de edad fueron 

realizadas por un psicólogo becado especializado y se realizaron en una sala 

de evaluación que reunía las siguientes condiciones: era lo suficientemente 

amplia para que hubiera una mesa, sillas para los adultos, silla de niño, una 

cuna, un parque, y para niños que pudieran andar, tuvieran un camino recto y 

libre de unos 3 metros en la misma sala o cerca de ella. Debía tener un aspecto 

agradable, no del tipo de austera oficina. Además, estaba amueblada de tal 

manera que tanto la madre como el niño se sintieran a gusto (decoración con 
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motivos infantiles, alegre y divertida). Debía de tener un armario para guardar 

los materiales y disponer de juguetes y material lúdico diferentes a los usados 

para el  del test y el niño debía de disponer de amplio espacio debajo de la 

mesa. 
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4.- ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 





 
 

4.1- Análisis estadístico:  

Los datos de las variables fueron recogidas y analizados mediante el 

programa estadístico SPSS v21.  

Para evitar sesgos al definir los rangos de normalidad de HT fueron 

eliminadas del estudio estadístico y del análisis de los resultados aquellas 

mujeres que tenían anticuerpos antitiroideos positivos y niveles de TSH 

mayores de 5,6 mUI/ml (límite superior de normalidad del rango de referencia 

de nuestro laboratorio).  

Los resultados descriptivos se hicieron para cada variable de forma 

individual y para cada trimestre siendo representados estos valores en media, 

mediana y desviación estándar así cómo en percentiles del 3 al 97. Para todas 

las variables continuas se realizó un ajuste a la normalidad de la distribución 

mediante el test de Shapiro Wilk. El contraste de hipótesis entre dos muestras 

se hizo mediante T de Student o test U de Mann-Wittney, teniendo en cuenta la 

posible dependencia entre variables (por ejemplo a lo largo de los tres 

trimestres de embarazo) y para variables de clasificación de más de dos 

niveles con los test de ANOVA o Kruskall-Wallis, según al ajuste a la 

normalidad de la distribución. La dependencia entre variables cuantitativas se 

valoró mediante los coeficientes de correlación (r de Pearson o R de Sperman, 

según el ajuste a la normalidad). Para determinar la tendencia de los resultados 

analíticos durante el embarazo se utilizaron modelos de regresión lineal que 

permitieron determinar los efectos de los diferentes trimestres en el nivel de 

hormona. En todos los casos, la decisión estadística se hizo para un nivel de 

rechazo H0 de alfa<0,05 para dos colas.  

Los resultados se expresaron en Media±Desviación estándar. La yoduria, yodo 

en leche materna y la TG también fue expresada en Mediana±Desviación 

Estándar. 

El tamaño muestral se calculó a partir de la variable principal del estudio, 

que es la yoduria. Teníamos estudios previos sobre los valores de yoduria en 

una población de mujeres embarazadas en un área geográfica cercana, así 
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como valores de yoduria en un grupo de gestantes sanas de Jaén (García 

Fuentes et al, 2005; Santiago et al, 2008). 

Si se incluyeran un total de 57 unidades experimentales distribuidas 

entre los 3 grupos según las proporciones fijadas por el investigador, se 

conseguiría una potencia del 80% para detectar las diferencias en el contraste 

de la hipótesis nula H0: las pruebas de los 3 grupos fueron iguales mediante la 

prueba de ANOVA de 1 Factor para muestras independientes, teniendo en 

cuenta que el nivel de significación era del 5% asumiendo que la variabilidad 

entre grupos era 967,69 y la variabilidad entre grupos fué de 519,08. 

Asumiendo un 30% de posibles pérdidas, se incrementó el tamaño muestral 

hasta 25 pacientes por grupo, supusimos un total de 75 pacientes en el 

estudio.  

La asignación de cada paciente al grupo de tratamiento, se llevó a cabo 

por una persona externa al estudio para evitar sesgo de selección. Para ello 

generó una tabla de asignación a tratamiento aleatoria creada con el software 

Epidat 3.1. Una vez que comprobamos que el paciente cumplía los criterios de 

inclusión para el estudio la Matrona contactó con la persona encargada de la 

aleatorización, que le indicó el grupo al que era asignado el paciente.  

En el enmascaramiento no hubo ciegos. 

4.2.- Sesgos del estudio: 

Sesgos de Participación o Selección: Al ser incluido el proyecto dentro 

del programa de atención de las embarazadas de cada centro de salud y al no 

exigirle un esfuerzo añadido al convencional, no fue previsible el rechazo de 

muchas mujeres por problemas laborales o de otra índole. 

Otro posible sesgo, es que las mujeres de los centros de salud no 

representarían a la población general pues podrían ser atendidas 

privadamente, pero los estudios realizados en ambos centros demostraron que 

el 99% de la población asistida acudió a los programas de seguimiento de 

ambos centros. 
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4.3.- Aspectos éticos de la investigación: 

El estudio se llevó a cabo según la Ley 14/2007 de 3 de julio de 

Investigaciones Biomédicas, así como siguiendo los preceptos incluidos en el 

informe Belmont y la Declaración de Helsinki (actualizada en la Asamblea de 

Seúl en 2008) para la investigación biomédica. También se tuvo en 

consideración la Ley de Autonomía del paciente 41/2002. Tanto el diseño como 

el desarrollo del trabajo se ajustaron a las normas de buena práctica clínica 

(CPMP/ICH/135/95, revisión de julio de 2002 de la “European Medicines 

Agency”-EMeA). El tratamiento de los datos de carácter personal de los sujetos 

que participaron en el estudio se ajustó a lo establecido en la Ley Orgánica de 

Protección de Datos de Carácter Personal, 15/1999 de 13 de Diciembre, 

informando al paciente de sus derechos ARCO (Acceso, Rectificación, 

Corrección y Oposición). Se aseguró el anonimato de las gestantes y 

confidencialidad de los datos, los cuales no estuvieron accesibles a personas 

ajenas al estudio, para ello se disociaron las muestras de los datos personales 

sensibles para su adecuada protección durante el análisis de los casos. 

Se informó a las pacientes candidatas a entrar en el proyecto a través de 

una Hoja de Información al Paciente. Además, todas las que participaron en el 

estudio prestaron su consentimiento, informado y voluntario para el uso de sus 

muestras, el principio de Autonomía estaba asegurado por el Consentimiento 

Informado (Anexo 1). 

Este proyecto fue sometido al dictamen del Comité de Ética de 

Investigación de la provincia de Jaén previamente a su inicio, que fue positivo 

(Anexo 2). Las participantes y sus hijos/as estaban totalmente protegidos, para 

que la investigación sirviera tanto a las participantes como a la sociedad en su 

conjunto. Hemos asegurado el rigor científico de la investigación, diseñando un 

proceso sistemático, organizado y objetivo, enfocado desde una perspectiva 

pragmática.  

El principio de Beneficiencia y no Maleficiencia del estudio estuvieron 

asegurados, ya que existen estudios preclínicos del perfil de seguridad de la 

yodoprofilaxis. De hecho, pudimos asegurar que las gestantes que recibieran 

más dosis de lo actualmente recomendado, es decir 300 mcg, no corrían riesgo 
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alguno de sufrir consecuencias de exceso de yodo ya que el comité científico 

sobre la alimentación de la Comisión Europea ha estimado que la dosis de 

yodo a partir de la cual comienzan a producirse cambios bioquímicos en la 

función tiroidea es de 1800 mcg/día.  

Se coordinaron las determinaciones analíticas de las variables del estudio con 

el proceso de seguimiento de Embarazo, para no crear molestias extras a las 

participantes.  

Los test a los niños son absolutamente inocuos.  

El principio de Justicia se aseguró por la selección aleatoria de las 

mujeres para incluirlas en los distintos grupos. El punto discordante es que 

suplementábamos con SY al grupo control, aunque suponíamos de una mayor 

ventaja la suplementación con IK pero nuestro objetivo era intentar demostrar 

los beneficios de la yodoprofilaxis y valorar cual era la dosis más eficaz en 

nuestra población y para esta premisa hay que demostrarlo fehacientemente. 
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5.- RESULTADOS Y PUBLICACIONES:  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 





 
 

5.- RESULTADOS 

Dado el gran número de variables a analizar, los resultados se dividieron 

en función del orden cronológico de exploración de los mismos. Del total de 

304 mujeres evaluadas en un principio, el estudio estadístico se realizó en las 

131 que completaron el seguimiento y fueron aleatorizadas en tres grupos 

(Figura 5.1): 

- Grupo que consumió Sal Yodada (SY) constituido por 38 mujeres, que 

representaron el 29%.  

- Grupo suplementado con 200 mcg (200 IK) de yodo por día, en forma de IK, 

integrado por un total de 55 mujeres (42%). 

- Grupo suplementado con 300 mcg (300 IK) de yodo por día, que fue integrado 

por 38 mujeres (29%).  

 

Figura 5.1.- Distribución de las gestantes según la suplementación de yodo recibida 
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5.1.- Variables sociodemográficas y antropométricas: 

Todas las mujeres incluidas en el estudio eran de raza blanca. Su edad media 

fué de 30,8±4,77 años (rango: 18-41 años) y su IMC fué de 23,97 kg/m2 

(rango:17,78-34,80).  

Respecto al nivel de estudios de las 131 gestantes estudiadas en 75 de las 

mujeres no se registró este dato (57%). En el resto; 21 mujeres (15%) tenían 

estudios universitarios, 15 de ellas (12%) estudios primarios y 11 (9%) habían 

cursado estudios secundarios. Tan sólo 9 (7%) de ellas no tenían ningún tipo 

de estudios (Figura 5.2). 

 

Figura 5.2.- Nivel de estudios en las madres estudiadas 
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5.2.- Ingesta de sal yodada: 

A las gestantes se les preguntó acerca de cuál era el tipo de sal que 

consumían haciéndoles hincapié en que no confundieran sal marina con SY. 

Esta pregunta se les hizo durante la primera entrevista en la consulta de la 

matrona.  

Treinta de las gestantes (21,4%) referían consumir SY desde siempre, 18 

(13%) SY desde el momento en que conocieron su estado de gravidez, siendo 

el total de mujeres que consumían SY de 48 (34,4%). Sal común la usaban 33 

mujeres  (26%), 16 (12%) referían consumir sal marina y 34 (27,6%) no 

conocían el tipo de sal que consumían (Figura 5.3). 

 

Figura 5.3.- Tipo de sal consumida por las mujeres estudiadas 
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5.3.- Estudio de función tiroidea y TSH durante la gestación 

5.3.1.- Valores de TSH 

5.3.1.1- TSH en la totalidad de gestantes 

La TSH aumentó progresivamente a lo largo del embarazo (p<0,001) con 

niveles medios de 1,69 mcg/dl, 1,84 mcg/dl y 2,16 mcg/dl en el primer, segundo 

y tercer trimestre respectivamente (Tabla 5.1).  

Tabla 5.1.- Valores de función hormonal en las mujeres embarazadas en función del grupo de 

tratamiento.  

 
Total 200 mcg 300 mcg Sal Yodada 

 
n=131 n=55 n=38 n=38 

Variable          Media  Media DT Media  Media DT 

TSH 1º T           1,69* 1,08             1,76 1,29 1,75 0,91 1,61 1,01 

TSH 2º T 1,84* 0,86 1,79 1,06 2,03 0,75 1,74 0,64 

TSH 3º T 2,1 1,11 2,11 1,3 2,51 1,07 2,09 0,82 

T4-L 1º T 0,81* 0,14 0,77 0,11 0,81 0,17 0,83 0,13 

T4-L 2º T 0,61* 0,09 0,59 0,09 0,62 0,09 0,64 0,1 

T4-L 3º T 0,59* 0,11 0,56 0,12 0,61 0,1 0,6 0,11 

T3-L 1º T            3,11* 0,44 2,99 0,36 3,31 0,41 3,09 0,53 

T3-L 2º T           2,7* 0,34 2,62 0,32 2,83 0,33 2,67 0,37 

T3-L 3º T 2,71* 0,34 2,72* 0,4 2,76 0,35 2,68 0,26 
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TG 1º T 20,03 51,9 25,46 71,6 13,02 9,18 21,31 42,76 

TG 2º T 17,78* 45,12 21,67 62,28 8,48 6,27 22,77 39,28 

TG 3º T 20,64 53,0 24,83 75,83 13,98 14,85 22,17 37,53 

β- HCG 1º T 99589,71* 127219,02 84933,18 83223,55 75535,02 59128,62 150534,6 211562,22 

β- HCG 2º T 34699,3* 91449,94 49130,9 144773,95 25074,63 23192,07 28148,94 37141,97 

β- HCG 3º T 23290,19* 15183,76 27529,34 17023,24 18085,58 10547,32 22200,34 16114,72 

*Diferencias significativas entre las medias p<0,05 
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5.3.1.2- TSH en función de los grupos de tratamiento: 

 No existió modificación de los niveles de TSH a lo largo del embarazo en 

ninguno de los grupos de estudio (Figura 5.4). 

  

5 Figura 5.4.- Evolución de la TSH (µUI/ml)  a lo largo de la gestación en la totalidad de las 

gestantes y en los diferentes grupos de tratamiento 
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5.3.1.3.- Valores de normalidad de TSH en función del trimestre de gestación 

 Teniendo en cuenta las gestantes que mantenían niveles de yoduria en los 

límites de normalidad (>100 mcg/l) y tomando como valor inferior el P3 y como 

valor superior el P97 obtenemos los valores de referencia de TSH para cada 

trimestre (Tabla 5.2):  

 TSH: 0,23 y 4,18 µUI/ml en el primer trimestre. 

 TSH: 1,78 y 3,89 µUI/ml en el segundo trimestre.  

 TSH: 2,01 y 4,30 µUI/ml en el tercer trimestre.  

Tabla 5.2.- Distribución de las concentraciones de TSH, hormonas tiroideas, tiroglobulina y 

yoduria en los tres trimestres de gestación 

 Trimestre Media Mediana P3 P50 P97 

TSH (µUI/ml) Primeroa 1,67 1,52 0,23 1,5 4,18 

  Segundob 1,86 1,78 0,36 1,78 3,89 

  Terceroc 2,13 2,01 0,3 2,01 4,3 

T4L (ng/dl) Primeroa 0,8 0,8 0,6 0,8 1,06 

  Segundob 0,61 0,6 0,43 0,6 0,85 

  Terceroc 0,59 0,57 0,4 0,57 0,82 

T3L (pg/ml) Primeroa 3,07 3,04 2,33 3,03 3,84 

  Segundob 2,71 2,68 2,04 2,68 3,51 

  Terceroc 2,79 2,62 1,99 2,62 3,46 

TG (ng/dl) Primeroa 17,2 11,6 1,176 11,6 61,5 

  Segundob 13,63 10,82 1,92 10,81 37,98 

  Terceroc 17,45 10,85 1,69 10,85 59,87 

Yoduria (µg/l) Primeroa 129,06 109,87       

  Segundob 202,31 179,53       

  Terceroc 195,64 181,78      
a) Primer trimestre: entre la séptima y la décima semana de gestación.  
b) Segundo trimestre: semanas 24 a 28 de gestación.  
c) Tercer trimestre: semana 36 a 38.  
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5.3.2.- Valores de T4L: 

5.3.2.1.- T4L en la totalidad de las gestantes: 

Consideradas las gestantes en su totalidad, observamos un descenso 

significativo (p=0,00) de los niveles de T4L del primer trimestre (0,81±0,14)  

respecto al segundo (0,61±0,095) y tercer trimestre (0,59±0,11), probablemente 

en relación con la tendencia observada en los niveles de TSH anteriormente 

descritos (Figura 5.5) (Tabla 5.1). 

5.3.2.2.- T4L en función de los grupos de tratamiento 

Los niveles de T4L no se modificaron a lo largo de la gestación, de forma 

significativa (p=0,16), en ninguno de los grupos de estudio (Tabla 5.1) (Figura 

5.5). 

 

** Incremento significativo sólo en el grupo total de gestantes  

Figura 5.5.- Niveles de T4L (ng/dl) en la totalidad de gestantes y en función del trimestre de 

gestación y del grupo de tratamiento 
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5.3.2.3.- Valores de normalidad de T4L en función del trimestre de gestación  

Analizadas las gestantes que mantuvieron un buen nivel de yoduria a lo largo 

del embarazo, y tomando los valores de referencia los comprendidos entre el 

P3 y el P 97, para la T4L obtuvimos los siguientes rangos de normalidad (Tabla 

5.2): 

T4L: 0,60-1,06 ng/dl en el primer trimestre.  

T4L: 0,43-0,85 ng/dl en el segundo trimestre.  

T4L: 0,40-0,82 ng/dl en el tercer trimestre.  

5.3.4.- Valores de T3L 

5.3.4.1.- T3L en la totalidad de gestantes 

Consideradas las gestantes en su conjunto, los valores de T3L se comportaron 

de forma similar a lo observado con la T4L. Es decir, existía un descenso 

significativo (p=0,00) de los niveles de T3L entre el primer trimestre (3,11±0,44) 

al segundo (2,70±0,34) y tercer trimestre (2,71±0,34) (Tabla 5.1) (Figura 5.6). 
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5.3.4.2.- T3L en función de los grupos de tratamiento 

En las mujeres suplementadas con 200 mcg las cifras de T3L aumentaron  

significativamente (p<0,05) en el 3º trimestre respecto al 2º trimestre (2,72±0,4 

vs 2,62±0,32). En los otros dos grupos SY y 300 mcg no hubo modificaciones 

significativas en los valores de T3L (Tabla 5.1) (Figura 5.6). 

 

*Incremento significativo en las gestantes suplementadas con 200 mcg en el 3T respecto al 2T  

Figura 5.6.- Niveles de T3L (pg/ml) en la totalidad de gestantes a lo largo del embarazo y en 

función del grupo de tratamiento 

5.3.4.3.- Valores de normalidad de T3L en función del trimestre de gestación 

Analizadas el total de gestantes que mantuvieron buenos niveles de yoduria a 

lo largo del embarazo y tomando los valores de referencia los comprendidos 

entre el P3 y el P97, para la T3L obtuvimos los siguientes valores de referencia 

(Tabla 5.2): 

T3L: 2,33-3,84 pg/ml en el primer trimestre.  

T3L: 2,04-3,51 pg/ml en el segundo trimestre.  

T3L: 1,99-3,46 pg/ml en el tercer trimestre.  
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5.3.5- Valores de TG: 

5.3.5.1.- TG en la totalidad de gestantes 

En el conjunto global de las gestantes los valores de TG fueron similares a lo 

largo del embarazo (Tabla 5.1) (Figura 5.7).  

La TG media en cada trimestre de gestación fué de:  

Primer trimestre: 20,03 ng/dl.  

Segundo trimestre: 17,78 ng/dl.  

Tercer trimestre: 20,64 ng/dl.  

 La mediana de TG durante la gestación fué de 8,86 ng/dl, y de 9,2 ng/dl, 7,6 

ng/dl respectivamente en primer, segundo y tercer trimestre de gestación.  
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5.3.5.2.- TG en función de los grupos de tratamiento 

Los valores de TG tuvieron un comportamiento independiente del grupo de 

tratamiento y del trimestre de embarazo (Figura 5.7).   

 

Figura 5.7.- Valores de tiroglobulina (ng/dl) en la totalidad de gestantes y en función del 

trimestre de gestación y grupo de tratamiento 

5.3.5.3.- Valores de normalidad de TG en función del trimestre de gestación:  

Analizadas las mujeres gestantes que presentaban valores óptimos de yoduria, 

y tomando como valores de referencia los comprendidos entre el P3 y P97, 

para la TG obtuvimos los siguientes valores de normalidad (Tabla 5.2): 

TG: 1,176- 61,50 ng/dl en el primer trimestre. 

TG: 1,92-37,98 ng/dl en el segundo trimestre. 

TG: 1,69-59,87 ng/dl en el tercer trimestre. 
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5.3.6.- Valores de ß-HCG: 

5.3.6.1.- ß-HCG en la totalidad de gestantes 

Los valores de ß-HCG disminuyeron a lo largo del embarazo de forma 

estadísticamente significativa (p=0,000) (Figura 5.8). Así, en el segundo 

(34699,3±91449,4) y tercer trimestre (23290,19±15183,76) se observó un 

descenso (p<0,05) de los valores de ß-HCG respecto a los valores del primer 

trimestre (99589,71±12219,02). Descenso que fué paralelo al ascenso de las 

cifras de TSH a lo largo de la gestación como se ha comentado anteriormente y 

se detalla en la Tabla 5.1 y Figura 5.8. 

 

Figura 5.8.- Evolución de los valores de TSH (µUI/ml) y de  ß-HCG (UI/L) a lo largo de la 

gestación 

Durante el primer trimestre, en el conjunto global de las gestantes se comprobó 

como existía una correlación negativa (p<0,001, r=-0,077)  entre los valores de 

ß-HCG y de TSH (Figura 5.9). 

- 115 -



 
 

 

 

Figura 5.9.- Correlación entre TSH (µUI/ml)  y ß-HCG (UI/l) en el primer trimestre de gestación 

5.3.6.2.- ß-HCG en función de los grupos de tratamiento 

No existieron diferencias estadísticamente significativas entre los valores de ß-

HCG según los grupos de tratamiento (p=0,82) (Tabla 5.1).  

5.4.- Yoduria en los tres trimestres de gestación 

5.4.1.- Yoduria en la totalidad de las gestantes 

Consideradas a las gestantes en su conjunto, los niveles de yoduria fueron 

significativamente (p=0,000)  más bajos en el primer trimestre (mediana de 109 

µg/L), respecto al segundo (175,62±83,49) (p=0,000) y tercer trimestre 

(169,46±91,67) (p=0,02), siendo similares entre el segundo y el tercero (Tabla 

5.3). 

Tabla 5.3.- Yoduria (µg/l) en función del trimestre de gestación y la dosis de tratamiento 

 Total 200 mcg 300 mcg Sal Yodada 

  n=140 n=55 n=38 n=38 

Variable Media± DT Media± DT 

 

Media± DT Media± DT 
Yoduria 1º Trimestre  130,41±80,71 116,55±71,47 136,93±82,56 145,15±89,7 

Yoduria 2º Trimestre  175,62*±83,49 177,13±82,35 222,01±85,51 130,27±64,82 

Yoduria 3º Trimestre  169,46**±91,67 166,19±74,6 212,43±114,66 144,25±85,48 

Yoduria media 157,03±71,11 150,93***±59,16 177,73±72,36 147,70±85,55 
 
*Diferencias significativas entre las medias de Yoduria al primer trimestre y el segundo, p=0,000. 
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** Diferencias significativas entre las medias de Yoduria al primer trimestre y el tercer, p=0,020. 
*** Diferencias significativas entre las medias de Yoduria en el grupo 200 y grupo 300, p<0,001.  
5.4.2.- Yoduria en función de los grupos de tratamiento 

 

La yoduria a lo largo del embarazo se incrementó significativamente (p<0,001) en los  

grupos suplementados con 200 y 300 mcg. No observándose tal incremento   

en el grupo suplementado con SY. 

Por otro lado, la yoduria del grupo tratado con 300 mcg/día fue significativamente  

(p=0,01) mayor que en los otros dos grupos de tratamiento (Figura 5.10 y Tabla 5.3). 

 

* Incremento significativo en el grupo tratado con 300 mcg/día de KI, p<0,01.  

** Incremento significativo en el grupo tratado con 200 mcg/día de KI, con respecto a SY, 
p<0,001.  

Figura 5.10.- Representación gráfica de los niveles de yoduria (mcg/l) en la totalidad de las 

gestantes a lo largo de la gestación y en función de los grupos de tratamiento 
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5.5.- Estudio de autoinmunidad tiroidea:  

5.5.1.- Autoinmunidad tiroidea en la totalidad de gestantes: 

a) Positividad frente a TPO: 

En el primer trimestre de embarazo tuvimos  6 gestantes de las 124 analizadas, 

9 de las 120 estudiadas en el segundo trimestre, y dos de las 98 embarazadas 

en el tercer trimestre presentaron títulos positivos de Ab-TPO (Tabla 5.4). 

 1º Trimestre 2º Trimestre 3º Trimestre 

Total 124 120 98 

TPO(+) 6 9 2 

Porcentaje real 4,8% 7,5% 2,0% 

Tabla 5.4.- Porcentajes de TPO(+) en cada trimestre de gestación 

b) Positividad frente a TSI 

Cuando estudiamos al total de mujeres, hubo 5 gestantes de las 102 valoradas 

en el primer trimestre, 4 de 101 en el segundo y 4 de 91 estudiadas en el tercer 

trimestre que presentaron títulos de Ab-TSI positivos (Tabla 5.5). 

Tabla 5.5.- Porcentaje de Anticuerpos anti TPO(+) anti TSI en cada trimestre de gestación  

 TSI(+) 1º Trimestre TSI(+) 2º Trimestre  TSI(+) 3º Trimestre 

Total 102 101 91 

Positivos 5 4 4 

Porcentaje real (%) 4,9% 4% 4,4% 
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c) Relación entre TPO(+) y tirotropina:  

En el primer trimestre, los niveles medios de TSH fueron significativamente 

(p<0,001) mayores en las gestantes con TPO(+) que en las gestantes con 

TPO(-)(3,47±6,18 vs 1,8±1,31, respectivamente) (Figura 5.11). 

En el segundo y tercer trimestre los valores de TSH fueron similares entre los 

grupos de las gestantes con TPO(+) y TPO(-).  

 

Figura 5.11.- Valores de TSH (µUI/ml) plasmática en cada trimestre de gestación, en función de 

la positividad de los anticuerpos anti-TPOs 

d) Relación entre TPO(+) y función tiroidea  

A lo largo del embarazo los valores de T4L y T3L fueron similares entre las 

gestantes con títulos positivos y negativos de Ab-TPO.  
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e) Relación TPO(+) y volumen tiroideo materno 

El VT a lo largo de los tres trimestres de embarazo fué significativamente 

mayor en  las gestantes con TPO(+) que en las mujeres con TPO(-), tal y como 

se describe en la Tabla 5.6 y Figura 5.12.  

Tabla 5.6.- Volumen tiroideo (cc) en los tres trimestres de gestación en función de TPO(+/-)  

  N Media(cc) DT P 

VT 1º 
Trimestre 

TPO(-) 103 8,68 2,93 p<0,004 

 TPO(+) 6 12,45 4,69  

VT 2º 
Trimestre 

TPO(-) 63 8,74 2,83 p<0,047 

 TPO(+) 5 11,48 3,85  

VT 3º 
Trimestre 

TPO(-) 52 10,01 2,48 p<0,046 

 TPO(+) 4 13,72 3,04  
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Figura 5.12.- Evolución del volumen tiroideo materno (cc) en los tres trimestres de la gestación 

en función de TPO+/-. 

f) Relación TPO(+) y TG 

Las mujeres con títulos positivos de TPO tenían una TG más elevada en el 

segundo y tercer trimestre de gestación respecto a las mujeres con TPO 

negativos: 57,68±62,67 vs 11,8±16,48 en el segundo trimestre (p=0,000) y 

77,47±83 vs 17,39±45,22 en tercer trimestre (p=0,013).  

No existiendo diferencias (p= 0,106) entre los niveles de TG encontrados en el 

primer trimestre: 34,69±55,15 vs 16±39,06. 

g) Relación entre TSI(+) y función tiroidea, VT materno y TG :  
 
Los valores de TSH, T4L, T3L, TG y el VT a lo largo de la gestación fué similar 

entre las mujeres con TSI (+) y TSI(-) (Tabla 5.7 y Figura 5.13).  
Tabla 5.7.- Valores medios de TSH en cada trimestre de gestación y su correlación con TSI+/-  
 
 TSI N Media ±DT    p 

TSH 1ºT 
Negativo 95 1,68±1,06 0,14 
Positivo 4 0,88±0,32  

TSH 2º T 
Negativo 97 1,83±0,84 0,36 
Positivo 4 2,23±0,84  

TSH 3º T 
Negativo 87 2,24±1,13 0,10 
Positivo 4 1,29±0,99  

 
 

 

 
 
Figura 5.13.- Correlación independiente entre la positividad TSI y los valores de TSH 
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Cuando analizamos la positividad de la AI en función de los subgrupos de 

tratamiento recibido, el tamaño muestral se redujo ostensiblemente, no 

obteniendo estudio estadístico posible. Este es el motivo por el que la AI 

tiroidea sólo la estudiamos en el total de la muestra de gestantes.  

 
5.6.- Volumen tiroideo de las gestantes.  
5.6.1.- Volumen tiroideo en la totalidad de gestantes 

De las 131 mujeres estudiadas en total, el VT se determinó en el primer 

trimestre a 113, en el segundo a 69 y en el tercero a 59 mujeres. El VT 

aumentó significativamente (p<0,001) a lo largo del embarazo (Tabla 5.8) 

(Figura 5.17).  

No encontramos correlación significativa entre el VT del total de las gestantes y 

los valores de TSH y T4L durante el embarazo. 

5.6.2.- Volumen tiroideo en función de los grupos de tratamiento: 

En la Tabla 5.8 se exponen los valores del VT en función del trimestre de 

gestación y su correspondencia con la dosis de IK administrada.  
Tabla 5.8.- Volumen tiroideo materno (cc) en el conjunto de embarazadas y en función del 

grupo de tratamiento recibido 

Variable Grupo N Media DT 

VT 1º Trimestre 

SY 35 9,47 3,02 
200 mcg 44 8,42 2,77 
300 mcg 34 8,86 3,89 

Total 113 8,88* 3,22 

VT 2º Trimestre 

SY 19 8,98 2,64 
200 mcg 33 9,70 3,18 
300 mcg 17 8,02 3,09 

Total 69 9,09* 3,05 

VT 3º Trimestre 

SY 16 9,72 1,97 
200 mcg 25 10,79 3,23 
300 mcg 18 9,50 2,76 

Total 59 10,11* 2,81 
*Diferencias significativas entre el VT a lo largo de la gestación, p<0,001 
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Las modificaciones observadas en el VT fué similar en los tres grupos de 

tratamiento. Por tanto, la evolución del VT fue independiente de la dosis de IK 

administrada (Figura 5.14). 
 

 

*Incremento significativo del VT a lo largo de la gestación en la totalidad de gestantes, p<0,001.  

Figura 5.14.- Evolución del volumen tiroideo (cc) a lo largo del embarazo para las gestantes 

consideradas en su conjunto y en función del grupo de tratamiento 

 

En el 1º Trimestre y 2º Trimestre de gestación no existió correlación significativa 

entre el VT y los valores medios de TSH y T4L.  En el tercer trimestre el VT si se 

correlacionó positivamente (r=0,30, p=0,03) con las cifras de TSH y negativamente 

con la yoduria (r=-0,28, p=0,05) (Figura 5.15 y 5.16). 

 

Figura 5.15.- Correlación entre el volumen tiroideo materno (cc) y la yoduria materna (µg/l) durante 

el tercer trimestre 
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Figura 5.16.- Correlación entre el volumen tiroideo materno (cc) y la TSH (µUI/ml) en el tercer 

trimestre de embarazo 

5.6.3.- Relación entre Volumen tiroideo materno y valores de Tiroglobulina:  

Encontramos una correlación positiva entre el VT y la TG; durante el primer 

(p=0,01, r=0,11), el segundo (p=0,011, r=0,11) y el tercer trimestre de gestación 

(p<0,05, r= 0,02) (Figura 5.17).  
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Figura 5.17.- Representación gráfica del volumen tiroideo materno (cc) y los valores de 

tiroglobulina (ng/dl) en los tres trimestres de gestación 

5.7.- Resultados Obstétricos:  

En cuanto a la duración del embarazo, 115 de los 131 estudiados (93%) fueron 

a término, considerándose éste entre la semana 37 y la 42, mientras que 16 

(7%) de los mismos fueron prematuros (EG < 37 semanas). La media de la 

edad gestacional al parto fue de 39,05±1,92  semanas (Rango: 27-42). Ningún 

embarazo superó las 42 semanas de gestación (Figura 5.18). 
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Figura 5.18.- Representación gráfica de la edad gestacional de los recién nacidos 

Con respecto al tipo de parto, de los 131, 102 (73%) fueron de tipo vaginal, 22 

(15%) fueron cesárea, 7 (5%) fueron vaginales instrumentales, 10 (7%) son 

datos perdidos (niños nacidos en sanidad privada o fuera de Jaén) (Figura 

5.19). 

 

Figura 5.19.- Representación gráfica del tipo de parto realizado 

En cuanto al sexo del recién nacido, un 47% de varones (N=61) y un 53% de 

mujeres (N=70). Hubo un recién nacido (0,7%) que padeció durante el 

alumbramiento de sufrimiento fetal. 

En la siguiente tabla se representan las características generales de los niños 

nacidos (Tabla 5.9).  
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Tabla 5.9.- Características generales de los recién nacidos 

Variable del RN Valor medio±DT 

Peso al nacimiento 3,22 ± 0,59 Kg 

Talla al nacimiento 50± 2,84 cm 

Perímetro cefálico 34,66±2,8 cm 

Puntuación Apgar 8,68±0,87 puntos 

Las características de los RN fueron similares en los tres grupos de 

tratamiento.  

5.8.- Volumen tiroideo en los recién nacidos 

5.8.1.- VT de los RN del total de gestantes estudiadas 

De los 131 RN atendidos existen datos del volumen tiroideo en 41 de ellos y el 

volumen medio al nacimiento fue de 0,44±0,14 cc. Existe una correlación 

negativa (r=-0,21, p=0,04) entre el VT del RN en los primeros días de vida y la 

cantidad de yodo en la LM (Figura 5.20). 

 

Figura 5.20.- Relación entre volumen tiroideo (cc) del recién nacido y cantidad de yodo en la 

leche materna (mcg/l) 

No hubo diferencias significativas entre el VT del recién nacido del total de 

gestantes y el resto de parámetros analizados (peso del RN, test de Apgar y los 

valores de TSH en el cordón). 
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5.8.2.- Volumen tiroideo del recién nacido en función de los grupos de 

tratamiento de las gestantes:  

El VT fue significativamente (p=0,045) mayor en los hijos de las gestantes que 

toman SY (0,65±0,12 cc) frente a las que toman dosis de 200 (0,47±0,18 cc) y 

300 mcg (0,42±0,14 cc). No existiendo diferencias entre el VT de los hijos de 

las gestantes que tomaban 200 o 300 mcg de IK (Tabla 5.10).  

Tabla 5.10.- Correlación entre el volumen tiroideo del recién nacido y la dosis administrada de 

yodo a la madre 

Dosis administrada a la 
madre 

VT del RN (cc) ±DS p 

200 mcg 0,47±0,18 p=0,102 

300 mcg 0,42±0,14 p=0,098 

Sal Yodada 0,65±0,12 p=0,045 

 

5.9.- Valoración de la función tiroidea y autoinmunidad post parto 
maternas: 

5.9.1.- Función tiroidea postparto en el total de gestantes:  

En la tabla 5.11 se detallan los diferentes parámetros de función tiroidea 

materna en el postparto del grupo global (Tabla 5.11). 

Tabla 5.11.- Valores absolutos de la función y autoinmunidad tiroidea en la madre después del 

parto 

Variable 
N 

Media Mediana DT 
Válidos Perdidos 

TSH postparto 81 59 2,50 1,58 8,12 

T4-L postparto 79 61 0,83 0,76 0,72 
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T3-L postparto 76 64 3,06 3,04 0,39 

TG postparto 72 68 16,27 8,40 25,32 

TPO postparto 74 66 35,98 17,95 76,86 

Anti TPO postparto 75 65 80,63 18,55 344,75 

TSI postparto 69 71 0,88 0,18 5,65 

 

Consideradas las gestantes en su conjunto, los valores de TSH en el postparto 

se correlacionaron significativamente con los de TSH en el primer trimestre 

(r=0,30) (p=0,007), segundo trimestre (r=0,44) (p<0,001) y tercer trimestre 

(r=0,45) (p<0,001) de gestación (Tabla 5.11) (Tabla 5.1).  

5.9.2.- Función tiroidea postparto en función de los grupos de tratamiento:  

Al comparar entre sí los diferentes grupos de tratamiento (SY, 200 y 300 mcg 

de IK) no existió una correlación significativa entre los valores postparto de 

TSH, T4L, T3L, TG y autoinmunidad tiroidea en función de la dosis de IK 

administrada durante la gestación. 
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5.10.- Contenido de yodo en leche materna 

5.10.1.- Contenido de yodo en leche materna en la totalidad de gestantes 

Considerando el total de gestantes la mediana de yodo en LM (n 45) fue de 

203,67±120,92 mg/l y este dato se correlacionó significativamente (p<0,0001) 

con la yoduria de la madre en el tercer trimestre (r=0,40) (ajustado por la edad 

de gestación (p=0,539), con la TSH de la madre en el tercer trimestre (p=0,90) 

y con el grupo de tratamiento (p=0,59)) (Figura 5.21). 

 

Figura 5.21.- Representación gráfica que correlaciona la yoduria en el tercer trimestre de 

gestación (mcg/l) y la cantidad de yodo en leche materna (mcg/l) 

 

Además, la concentración de yodo en la LM se correlacionó negativamente 

(p=0,04, r=-0,4 ajustado por la edad gestacional) con el VT materno postparto 

(Figura 5.22). 
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Figura 5.22.- Correlación entre yodo en leche materna (mcg/l) y volumen tiroideo materno 

postparto (cc) 

5.10.2.- Contenido de yodo en la leche materna en función de los grupos de 

tratamiento  

Cuando analizamos en función de la dosis administrada, observamos que las 

madres suplementadas con 200 mcg/día presentaban unos valores 

significativamente (p<0,05) mayores de yodo en LM respecto a SY y a las 

suplementadas con 300 mcg/día (Tabla 5.12).   

Tabla 5.12.- Niveles de yodo en leche materna (mcg/l) en función de los grupos de tratamiento 

 Yodo en leche materna 

Sal Yodada 114,88 mcg 

200 mcg 291,32* mcg 

300 mcg 210,72 mcg 

*p<0,05 SY y 300 mcg 
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5.11.- Ingesta de sal yodada previa al embarazo vs reciente: consumo de 
sal yodada, yoduria y función tiroidea. 

Al dicotomizar la variable SY en otras dos:  

1.- Consumo de SY antes de la gestación (más de un año).  

2.- Consumo de SY desde el comienzo de la gestación.  

Los niveles de yoduria fueron significativamente (p=0,001) mayores en las que 

tomaban SY desde hacía más de un año, siendo los niveles de yoduria en el 

primer trimestre de 173,79±81,83 mcg/l frente a 97,61±47,69 mcg/l. Esta 

diferencia se mantiene a lo largo del embarazo también en el tercer trimestre 

(206,34±78,80 vs 128,67±68,84 mcg/l) (p=0,03), ajustado por la variable grupo 

de tratamiento (Tabla 5.13). 

Tabla 5.13.- Valores de yoduria (mcg/l) en función de la ingesta de SY actual o de siempre 

Variable Grupo Media DT Mínim
o Máximo 

Yoduria 1º Tr  
SY Actual 97,61 47,69 36,89 212,22 

SY Siempre 173,79 81,83 77,30 410,27 

Yoduria 2º Tr 
SY Actual 169,52 83,23 38,04 318,48 

SY Siempre 189,69 102,08 56,46 458,15 

Yoduria 3º Tr 
SY Actual 128,67 68,84 12,45 234,17 

SY Siempre 206,34 78,80 95,20 344,99 
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A lo largo de los tres trimestres de gestación ni la TSH, la T4L, T3L y TG fueron 

similares en los tres grupos de tratamiento en función de que las mujeres 

tomaran o no SY (Tabla 5.14). 

Tabla 5.14.- Valores de la función tiroidea de las gestantes en función del uso de sal yodada 

actual o de siempre 

 Uso de sal N Media DT p 

TSH 1º Tr (µUI/ml) SY Actual 15 1,97 1,70 

p>0,05 

SY Siempre 29 1,78 1,11 

TSH 2º Tr (µUI/ml) SY Actual 17 2,15 1,00 

p>0,05 

SY Siempre 29 1,66 0,74 

TSH 3º Tr (µUI/ml) SY Actual 11 2,12 1,13 

p>0,05 

SY Siempre 25 2,01 0,87 

T4-L 1º Tr (ng/dl) SY Actual 16 0,84 0,14 

p>0,05 

SY Siempre 29 0,80 0,11 

T4-L 2º Tr (ng/dl) SY Actual 17 0,62 0,07 

p>0,05 

SY Siempre 27 0,60 0,08 

T4-L 3º Tr (ng/dl) SY Actual 11 0,57 0,08 

p>0,05 

SY Siempre 25 0,58 0,11 

T3-L 1º Tr (pg/ml) 

 

SY Actual 12 3,23 0,33 

p>0,05 

SY Siempre 29 3,12 0,61 

T3-L 2º Tr (pg/ml) SY Actual 17 2,81 0,35 p>0,05 
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SY Siempre 27 2,70 0,38 

T3-L 3º Tr (pg/ml) SY Actual 11 2,70 0,25 

p>0,05 

SY Siempre 25 2,69 0,32 

*p valor>0,05 

El VT en el segundo y tercer trimestre del embarazo 

fué menor (p=0,049 y p=0,001 respectivamente, ajustado por la variable grupo de tratamiento) 

en las mujeres que habían tomado sal yodada antes del embarazo (8,64 cc y 7,74 cc vs  

10,88 y 11,73 cc, respectivamente) (Tabla 5.15). 

Tabla 5.15.- Volumen tiroideo materno (cc) en función del uso de sal yodada reciente o de siempre 

 Uso de Sal Media DT P 

VT Madre 
1º Tr 

SY Actual 9,40 3,49 
>0,050 

SY Siempre 8,22 3,14 

VT Madre 
2º Tr 

SY Actual 10,88 2,55 
0,049 

SY Siempre 8,64 3,35 

VT Madre 
3º Tr 

SY Actual 11,73 2,85 
0,001 

SY Siempre 7,74 1,73 

 

 

La variable ingesta de sal yodada al menos un año antes del embarazo 

frente a la ingesta de SY reciente, no se asoció significativamente con ninguno 

de los resultados del test psicométrico, ni ha modificado la asociación entre 

estos y el grupo de tratamiento. 
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5.12.- Medida del desarrollo intelectual en los hijos/as. 

5.12.1.- Medidas del desarrollo intelectual en la totalidad de los niños:   

Tras el nacimiento a 111 niños de los 131 estudiados se les realizó el test de 

BSID-II. La edad media a la que se les hizo fue de 12,8±4,8 meses.  

La edad del niño en el momento de realización del test psicométrico se  

correlacionó significativamente con la MDS (Escala de Desarrollo Mental) 

(p<0,05), y con la PDS (Escala de Desarrollo Psicomotor) (p<0,05). Sin 

embargo, no hubo correlación  entre la edad del RN con el IDM (Índice de 

Desarrollo Mental) (p=0,10), IDP (Índice de Desarrollo Psicomotor) (p=0,80), o 

IDT (Índice de Desarrollo Total) (p=0,42), indicando que los índices de 

desarrollo (MDI, IDP e IDT) eran independientes de la edad de realización.  

5.12.2.- Medidas del desarrollo intelectual en función de los grupos de 

tratamiento:  

En la siguiente tabla aparecen representadas las puntuaciones medias (±DS) 

de los IDM, IDP junto con el IDT en función de la dosis administrada de IK 

(Tabla 5.16). 

Tabla 5.16.- Resultados de las puntuaciones del Test de Bayley en niños acorde con el grupo 

de tratamiento  

Test de Bayley Suplementación N Media± DT p 

Índice de 
Desarrollo Mental 

Sal Yodada 25 105,60±10,63 

0,339 
200 mcg 47 101,36±14,05 

300 mcg 30 104,47±11,79 

Total 102 103,31±12,66 

Índice de 
Desarrollo 
Psicomotor 

Sal Yodada 25 100,92±11,54 

0,039 
200 mcg 47 94,23±13,69 

300 mcg 30 98,50±16,43 

Total 102 97,13±14,23 

Índice de 
Desarrollo Total 

Sal Yodada 25 206,92±18,27 

0,046 200 mcg 47 195,51±25,30 

300 mcg 30 203,30±25,17 
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Total 102 200,60±24,02 

Escala de 
Desarrollo Mental 

Sal Yodada 25 111,6±19,50 

<0,01 
200 mcg 47 98,2±19,80 

300 mcg 30 116,2±23,22 

Total 102 108,6±20,81 

Escala de 
Desarrollo 
Psicomotor 

Sal Yodada 25 48,4±8,74 

0,0001 
200 mcg 47 42,0±9,65 

300 mcg 30 48,8±6,78 

Total 102 46,4±8,17 

 

Cuando se analiza cada índice de desarrollo mental, psicomotora y total en 

función de la dosis administrada de yodo mediante un análisis bivariante, 

obtuvimos diferencias significativas en la MDS (p=0,001) y la PDS (p=0,0001), 

pero no en el IDM, IDP e IDT. Después de ajustar en un modelo de ANOVA por 

la edad gestacional de la madre y por la edad del niño en el momento del 

estudio psicométrico, ninguno de los test (MDS, PDS, MDI, PDI e IDT) fue 

distinto en función del grupo de tratamiento (p>0,05 en todos los casos) (Tabla 

5.16). 

5.12.3.- Medidas de desarrollo intelectual en relación con la función tiroidea 

materna y del recién nacido: 

Cuando analizamos las variables relacionadas con el recién nacido y el Test de 

Bayley mediante Correlación de Pearson obtuvimos (Tabla 5.17) que: 

- El IDM se correlacionaba (p=0,004) con la TSH materna del primer trimestre 

de embarazo.  

- El IDP se correlacionaba de forma inversa (p=0,016) con la TSH del recién 

nacido. 

- El IDT se correlacionaba de forma positiva (p=0,028) con el peso del recién 

nacido.  

- El IDP y el IDT  tenían una correlación débil aunque significativa (p=0,046)  

con la puntuación de Apgar en el recién nacido.  
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Tabla 5.17.- Correlación entre Índice de desarrollo psicomotor, Índice de desarrollo mental, 

Índice de desarrollo total y las diferentes variables (TSH 1º Trimestre, TSH del recién nacido, 

Peso del recién nacido, Test de Apgar) 

 

Cuando correlacionamos las yodurias de las gestantes sin diferenciar grupo de 

estudio de cada trimestre de embarazo con el IDM, IDP e IDT no encontramos 

significación estadística en ninguna de las variables (Tabla 5.18). 

 

 

 

 

 

 

 

Coeficiente de correlación de 
Pearson 

 Índice de 
desarrollo mental 

Índice de desarrollo 
psicomotor 

Índice de 
desarrollo total 

TSH 1º Tr  
(µUI/ml) 

Correlación 

de Pearson 
0,281** 0,031 0,172 

p 0,004 0,757 0,079 

N 105 105 105 

TSH recién nacido 
(µUI/ml) 

Correlación 

de Pearson 
-0,081 -0,287* -0,209 

p 0,504 0,016 0,083 

N 70 70 70 

Peso RN (g) 

Correlación 

de Pearson 
0,166 0,167 0,214* 

p 0,088 0,087 0,028 

N 106 106 106 

Apgar (puntos) 

Correlación 

de Pearson 
0,135 0,197* 0,234* 

p 0,174 0,046 0,017 

N 103 103 103 

** La correlación es significativa al nivel 0,01 (bilateral). 

* La correlación es significante al nivel 0,05 (bilateral). 
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Tabla 5.18.- Correlación entre yodurias de cada trimestre de gestación e Índice de Desarrollo 
Mental, Índice de Desarrollo Psicomotor e Índice de Desarrollo Total 

Coeficiente de correlación de 
Pearson 

 Índice de 
desarrollo 

mental 

Índice de desarrollo 
psicomotor 

Índice de 
desarrollo 

total 

Yoduria 1º Tr 
(µg/l) 

Correlación de 

Pearson 
-0,002 0,07 0,06 

P 0,98 0,45 0,56 

N 93 93 93 

Yoduria 2º Tr 
(µg/l) 

Correlación de 

Pearson 
0,10 0,11 0,21 

p 0,33 0,29 0,05 

N 84 84 84 

Yoduria 3º Tr 
(µg/l) 

Correlación de 

Pearson 
-0,03 -0,02 -0,02 

p 0,72 0,83 0,82 

N 86 86 86 
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5.13.- PUBLICACIONES 
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6.- DISCUSIÓN 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 





6.- DISCUSIÓN 

  Este estudio de investigación ha sido claramente pertinente ya que, por 

primera vez en nuestra población, se comparan de manera randomizada las 

dos medidas preventivas actualmente vigentes: consumo de SY y suplementos 

farmacológicos de IK. Al mismo tiempo, se estudia el efecto de ambas medidas 

sobre todo un conjunto de variables maternas y neonatales, tanto bioquímicas, 

ecográficas y del neurodesarrollo. Finalmente, se comparan las dosis de 200 y 

300 microgramos al día en dos grupos diferentes, con objeto de conocer la 

dosis que más se adecua a las necesidades en la población gestante española. 

6.1- Consumo de sal yodada (SY) 

Según datos de la OMS se estimó para el año 2011 que el 71% de la población 

mundial recibía la cobertura de los programas de yodación de la sal (Andersson 

M, 2012). La finalidad de las recomendaciones de esta organización era 

conseguir una cobertura de SY del 90% de los hogares y una mediana de 

yoduria en gestantes entre 150-200 mcg/l, con un consumo aproximado de 

yodo en estas de entre 200-250 mcg/día. 

El Ministerio de Sanidad y Consumo español en el año 2003 destacó que entre 

un 30 y un 50% de las embarazadas consumían yodo en cantidades inferiores 

a las recomendadas (Consejo interterritorial del Sistema Nacional de Salud, 

2003. Disponible en: www.msc.es). Posteriormente, en el año 2009 en un 

estudio realizado en Osuna (Sevilla), de las 133 gestantes reclutadas tan sólo 

el 30% confirmaron que usaban SY habitualmente (Velasco et al, 2009). En 

nuestro estudio se ratifica en insuficiente consumo de SY en la provincia de 

Jaén, obteniendo un porcentaje similar (35%) al del estudio anterior. 

Existen contundentes diferencias de este consumo de SY entre Andalucía y el 

resto de España; el consumo de SY en nuestra comunidad está muy por 

debajo de la media de otras comunidades como pueden ser Asturias o 

Valencia. 

 

 

- 159 -

http://www.msc.es/


Mientras que los datos aportados de Castilla-León son similares a los obtenidos 

en Andalucía, el 40% de las gestantes consumían de SY (González-Mateo et 

al, 2011). Este mismo año, en Cataluña el consumo de SY en población 

gestante fue del 36% en un área costera y de un 58% en la zona de montaña 

(Vila L et al, 2011). Este último dato es similar al encontrado previamente en la 

CA valenciana en la que el 60,2% de las gestantes consumían sal yodada 

(Peris et al, 2009).  

En el proyecto INMA publicado en 2013 evaluó el consumo de SY en Asturias y 

Guipúzcoa que estuvo en torno al 45%, mientras en Sabadell fue tan solo del 

18% de la población (Rebagliato et al, 2013)(Tabla 6.1).  

Tabla 6.1.- Consumo de SY, proyecto INMA (Rebagliato et al, 2013) 

Iodine intake Variables, Urinary Iodine and Infant Neurophychological Development by 

Cohort, Infancia y Medio Ambiente Study, Spain 2006-2009 

  All 

women(n=1519) 

Asturias 

(n=1412) 

Gipúzkoa 

(n=548) 

Sabadell 

(n=559) 

Nº Nº (%) Nº    (%) Nº   (%) Nº(%) 

Iodized Salt 

No 

      Yes 

 

Iodine from 

diet µg/day 

1507 

 

 

 

1519 

 

961                63,8  

546                36,2 

 

162 (133-191)        

 

219      53,4 

191      36,6 

 

189 (156-221) 

 

283       52,6 

255       47,4 

 

158 (134-

187)  

 

459      82,1 

100      17,9 

 

146 (119-

172) 

 

Recientemente en un trabajo realizado en Asturias se ratificó como el consumo 

de SY se realizaba en el 47% de las gestantes estudiadas (Menéndez et al, 

2014). 
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Analizada la bibliografía existente con respecto al consumo de SY en España 

queda lejos de las recomendaciones de la OMS, pero la ingesta de este 

micronutriente va siendo mayor conforme avanzan las diferentes campañas de 

yodación mundial. 

El 35% de las gestantes de nuestra población consumían SY durante al menos 

un año previo a la gestación y en éstas encontramos:  

a) Mayores niveles de yoduria durante todo el embarazo (Yoduria: 

190 vs 131,82 µg/l).   

Moleti et al, en Italia en el año 2008 obtienen resultados similares y observan 

como la yoduria de las mujeres que habían tomado SY previamente a la 

gestación era casi el doble con respecto a las mujeres que acababan de 

comenzar a usar SY (Yoduria: 115 vs 63 µg/l). Moleti encuentra mayores 

diferencias en el nivel de yoduria con respecto a nuestro estudio y éstas 

pueden ser debidas a que estos autores consideraron que la ingesta previa 

mínima de SY debía de ser de dos años, en vez de un año que fue el tiempo 

mínimo requerido en el nuestro.  

a) No encontramos diferencias en las HT, TSH ni en la TG  en función 

de la ingesta previa o no de SY en la gestante.  

A diferencia de Moleti et al que observaron que las mujeres que tomaron SY 

previa a la gestación presentaban valores significativamente mayores de T4L 

durante los tres trimestres de gestación y cifras de TSH menores respecto a las 

mujeres que acaban de comenzar a usar SY. El tamaño muestral de Moleti fue 

prácticamente el doble al nuestro, mujeres que habían tomado SY durante más 

de dos años tenía 62 mujeres frente a 38 que lo estaban haciendo durante la 

gestación actual, esto puede justificar las diferencias en los valores de T4L y 

TSH en gestantes que habían tomado previamente SY, así como la diferencias 

poblacionales entre la italiana y la española.    

b) El VT durante el segundo y tercer trimestre de gestación ha sido 

menor en las gestantes con consumo previo de SY respecto a las 

mujeres que no consumían SY. Éste resultado es un dato positivo 

para recomendar la ingesta de SY en la población.  
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En otro estudio en Italia, en la región de Calabria por Bonofiglio et al, durante el 

año 2009 y realizado en escolares con edades comprendidas entre 11-14 años 

se concluye la importancia de la profilaxis con SY en zonas déficitarias de este 

micronutriente debido a que se consiguen mejores yodurias y menor tendencia 

al bocio (Bonogiglio et al, 2009).  

De la misma manera Moleti y cols, mostraron cómo el uso prolongado de SY 

reducía el riesgo de bocio en la gestación, probablemente debido a la 

normalización de los depósitos intratiroideos de yodo (Moleti et al, 2011). 

 

6.2.- Yoduria durante los tres trimestres de gestación 

De manera fisiológica, existe un equilibrio entre la ingestión de yodo y la 

eliminación urinaria. Por esta razón, de todos los marcadores biológicos hasta 

ahora estudiados, la medición del yodo en la orina (yoduria) es el método más 

usado en todo el mundo para evaluar la ingesta de yodo. El yodo urinario es un 

excelente indicador de la ingesta reciente de yodo pues casi el 100% del yodo 

de la dieta se absorbe y en sujetos adultos sanos y yodosuficientes, más del 

90% se excreta en la orina en las siguientes 24-48 horas (Zimmermann et al, 

2012).  

En nuestro estudio la mediana de yoduria es de 109 μg/l, superior a la 

mediana obtenida en estudios similares como es el de Velasco et al, 2009. No 

obstante, los valores de yoduria de nuestra población no alcanzan los 

requerimientos recomendados por la OMS encontrándose el 70% de las 

gestantes con niveles de yoduria por debajo de 150 μg/l y la mitad de ellas con 

yodurias inferiores a 100 μg/l.  

Nuestros resultados muestran una evidente mejoría de la yoduria con respecto 

a estudios similares de nuestro entorno; así, en un estudio realizado en 

Granada en el año 1998 la mediana de yoduria en gestantes durante el tercer 

trimestre de embarazo se situaba en torno a 50-70 μg/l (Fernández-Soto et al, 

1998). Este dato es similar al resultado  del estudio realizado por Velasco en 

2009, cuya mediana de yoduria en las gestantes antes de la suplementación 

era de 69,08±73,25 μg/l, lo cual quedaba muy por debajo de la yoduria 

encontrada en las gestantes de nuestra población de estudio.  
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Este incremento significativo en el grado de nutrición yódica está en 

consonancia con los resultados de yoduria en mujeres gestantes españolas 

que se han ido publicando progresivamente en los últimos años y guardan 

relación con varios factores: 

1.- La comercialización de suplementos farmacológicos de IK para su uso en la 

gestante y la creciente aceptación de esta medida. 

2.- La existencia de una yodoprofilaxis silente, reconocida ya en población 

escolar y de la que se desconoce su permanencia en el tiempo y su efectividad 

desde un punto de vista epidemiológico (Arena et al, 2010). 

3.- La irrupción de la leche y derivados lácteos como fuente nutricional de yodo 

en la dieta (Soriguer et al, 2011). 

4.- La mejoría global de la situación nutricional de yodo en la población adulta 

española, con independencia del consumo de sal yodada (Soriguer et al,  

2012). 

Esta recomendación ha sido reiteradamente expuesta por las diferentes 

sociedades científicas internacionales como la OMS (Untoro et al, 2007), la 

ATA (Stagnaro-Green et al,  2011) y nacionales como la SEEN (Donnay et al, 

2014) en aquellas comunidades en las que se conozca que existe una 

deficiencia nutricional de yodo, además ha sido reconocida por la revisión 

Cochrane que sólo recomienda su uso en las gestantes de áreas geográficas 

con alta incidencia de cretinismo endémico (Mahomed et al, 2007). 

 

En nuestro estudio yoduria se va incrementando a lo largo de la 

gestación sobre todo en las mujeres que toman suplementos yodados y más 

aún, en las que toman 300 mcg/d de IK, alcanzando estas una mediana de 

yoduria de 162 μg/l, reduciéndose el porcentaje de gestantes que están por 

debajo del rango recomendado por la OMS a un 39,8%. 

Consideramos que esta mejoría en los niveles de yoduria implicaría la 

justificación en la suplementación yódica de las gestantes de nuestra área de 

salud, habida cuenta de la deficiente nutrición yódica de las mismas. 
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6.3.- Yoduria y TSH del cordón del recién nacido 

 Nohr et al en el año 2000 al detectar niveles 

entre 7 y 9 mUI/ml de TSH en cordón de hijos de mujeres con deficiencia 

moderada de yodo durante el embarazo a las que habían suplementado con 

150 mcg/día de IK. Interpretan que dicha medida terapéutica tenía tal efecto no 

deseable aval a su vez podría ser potencialmente dañina para el RN. 

Posteriormente, en 2007 De Escobar et al encuentran también una correlación 

positiva entre los niveles de TSH de cordón y T4L en plasma fetal y que por 

tanto dicho incremento de TSH debería considerarse más un efecto beneficioso 

para el RN pues supone un estímulo para la síntesis de T4L por parte del 

tiroides del RN durante los primeros días de vida extrauterina, tras la pérdida 

de las hormonas maternas.  

Posteriormente, estos mismos autores en un estudio descriptivo sobre 

233 gestantes sanas en el momento del parto, con independencia de si habían 

recibido o no suplementos de IK, se han encontrado nuevamente las 2 

correlaciones positivas que también encontramos en nuestro estudio: 

yoduria/TSH en sangre de cordón y TSH/T4L en sangre del cordón (Velasco et 

al, 2013). Concordando con estos autores en nuestro estudio también hayamos 

la citada correlación.  

No obstante, en un estudio realizado recientemente en un área 

geográfica diferente a la nuestra, en Bangkok y realizado en más de 1500 

mujeres y 76 recién nacidos. Obtienen resultados contradictorios a los 

nuestros: presentaban una tendencia hacia la disminución de los valores de 

TSH sérica de cordón en las mujeres que habían recibido suplementos 

yodados durante la gestación (Sukkhojaiwaratkul et al, 2014). 

Estas diferencias en los resultados y la escased de estudios hasta la 

fecha, nos lleva a pensar de la necesidad para realizar estudios controlados y 

aleatorizados en poblaciones similares para poder obtener conclusiones 

aceptables.  
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6.4.- Función tiroidea: Valoración de rangos de referencia. 

Los progresos recientes en la determinación de la TSH sérica, con 

mayor sensibilidad, han permitido mejorar el conocimiento del estado funcional 

tiroideo, pasando a ser la determinación de la TSH el mejor parámetro con este 

fin, incluso durante la gestación (Baloch et al, 2003). La primera generación de 

métodos se iniciaron en 1965 y se mantuvieron hasta el 1985, basada en el 

radioinmunoanálisis que adolecía de la sensibilidad necesaria para detectar el 

límite inferior de referencia de normalidad (0,4 mUI/l) y usaba anticuerpos 

policromares que tenían reacción cruzada con  la hormona coriogonadotrópica 

humana ( -HCG). La segunda generación fue introducida en la década de los 

80, y se basaba en métodos inmunométricos, sustituyó al radioinmunoanálisis 

rápidamente, al tener mayor sensibilidad (0,1 mUI/l) y por detectar las 

concentraciones bajas de TSH propias del hipertiroidismo. La tercera 

generación, también basada en el procedimiento inmunométrico pero con una 

sensibilidad aún mayor, con un límite inferior de 0,01 µUI/l, se ha implantado 

como el método de elección en la actualidad ya que no presenta reacción 

cruzada con la -HCG y permite discriminar las concentraciones séricas más 

bajas de TSH que se dan con cierta frecuencia en el primer trimestre de la 

gestación (Dashe et al, 2005). 

 En la actualidad, persiste una controversia considerable para 

establecer los valores de referencia de la TSH en población no gestante, 

especialmente para el valor superior (Wartofsky et al, 2005). Parece aceptarse 

de forma unánime que el límite inferior de referencia de la normalidad se sitúa 

entre 0,3 y 0,8 µUI/l, mostrando una amplia oscilación el límite superior que se 

sitúa entre 2,1 µUI/l para unos, hasta 7,5 µUI/l para otros (Demers et al,  2003). 

Esta amplia variabilidad hay que atribuirla a aspectos demográficos de la 

población como el sexo, edad, raza, aporte de yodo, inclusión o no de 

autoinmunidad positiva, y finalmente, a las características específicas propias 

de los diferentes métodos inmunométricos que determinan las diferentes 

isoformas circulantes de la TSH (Emerson et al, 2009). Las diferentes guías 

internacionales (Abalovich et al, 2007) recomiendan determinar la TSH antes 

de la gestación en aquellas mujeres con hipotiroidismo conocido y en 

tratamiento con tiroxina para ajustar la dosis y conseguir unas concentraciones 
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de TSH iguales o inferiores a 2,5 µUI/l durante el primer trimestre  y por debajo 

de 3 µUI/l en el segundo y tercer trimestre (Santiago et al, 2011). 

 

Hasta hace poco tiempo en las gestantes se usaban los valores de TSH 

y HT admitidos para la población general, pero su interpretación es dificultosa 

por diversos factores: interrelación  entre los niveles de TSH y HCG durante el  

primer trimestre, la actividad de la desyodasa II a nivel placentario, etc.. que 

influyen en las distintas etapas de la gravidez (Moleti et al, 2014).  

Uno de los objetivos de nuestro estudio fue determinar los valores de 

referencia (VR) para las gestantes en nuestro medio, de acuerdo a las 

recomendaciones de la American Thyroid Association (ATA) (Stagnaro-Green 

et al, 2011). Actualmente, cuando no se disponen de dichos VR locales la 

Sociedad Española de Endocrinología y Nutrición (SEEN), la European 

Endocrine Society y la ATA recomiendan los siguientes: 1ºT 0,1-2,5 mcUI/ml, 

2ºT 0,2-3 mcUI/ml, 3ºT 0,3-3 mcUI/ml.  

La guía de la ATA se basa en seis estudios poblacionales realizados en  

gestantes de diversos países. Tres de ellos procedentes de los EEUU; el 

primero de ellos, el de Soldin et al, se usó la base de datos de la Encuesta 

Nacional de Salud y Nutrición elaborada entre los años 1988-1994, 

posteriormente, Haddow et al en 2004 y Stricker et al en 2007 con 2272 y 1126 

gestantes respectivamente. Además, se tiene en cuenta la población China con 

el estudio de Panesar et al, 2001 realizado sobre 343 gestantes, así como un 

estudio elaborado en India en el año 2008 por Marwaha et al sobre un total de 

331 mujeres;  y finalmente, un estudio español, llevado a cabo en casi 1200 

mujeres (Bocos- Terraz et al, 2009) residentes en Aragón. En la siguiente tabla 

(Tabla 6.1) se exponen los valores de mediana de TSH en cada uno de los 

estudios  previamente indicados (Stagnaro-Green et al, 2011): 
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Tabla 6.1- Media y percentiles 2,5 y 97,5 de TSH según el trimestre de gestación.  

 Primer Trimestre Segundo Trimestre Tercer Trimestre 

Haddow et al (a) 0,94 (0,08-2,73) 1,29 (0,39-2,7) --- 

Stricker et al (b) 1,04 (0,09-2,83) 1,02 (0,2-2,79) 1,14 (0,31-2,90) 

Panesar et al (c) 0,8 (0,03-2,30) 1,10 (0,03-3,10) 1,3 (0,13-3,50) 

Soldin et al (d) 0,98 (0,24-2,99) 1,09 (0,46-2,95) 1,2 (0,43-2,78) 

Bocos- Terraz et al (e) 0,92 (0,03-2,65) 1,12 (0,12-2,64) 1,29 (0,23-3,56) 

Marwaha et al (f) 2,10 (0,60-5,00) 2,40 (0,43-5,78) 2,10 (0,74-5,70) 

*Mediana de TSH en mUI/l, entre paréntesis se indican los Percentil 5 y 95 (a,b,c) y Percentil 3 y 95 (d,e,f,g).  

 

Como observamos, inicialmente es una población representativa para poder 

aplicar dichos VR a nuestra población de estudio ya que además de incluir 

varias razas, también considera uno español. Por otro lado, los diagnósticos 

empleados de hipotiroidismo clínico, subclínico e hipotiroxinemia aislada 

durante la gestación son los siguientes (Stagnaro et al, 2011; Amouzegar et al, 

2014; Springer et al, 2014): 

Hipotiroidismo Clínico: aquellas situaciones con TSH>10 mcU/ml 

independientemente de los niveles de T4L o aquellas otras en que las cifras de 

TSH superan el percentil 97 y la T4L se encuentra por debajo del límite inferior 

de la normalidad para los VR en ese trimestre.  

Se define Hipotiroidismo Subclínico: cuando la  TSH se encuentra entre el 

percentil  97 y 10 de los VR propios con niveles de T4L normales.  

En tercer lugar Hipotiroxinemia Aislada: situación con T4L menor del percentil 

10 para VR propios con cifras de TSH normal.  
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En la actualidad disponemos de VR de HT para cribado de 

hipotiroidismo en el 1ºT de gestación en tres de los hospitales andaluces: 

Málaga, Sevilla y en Jaén (Tabla 6.3). En estos estudios observamos como los 

valores obtenidos para TSH en nuestra comunidad describen un P97 superior a 

2,5 mcU/ml, por lo que aplicar los VR propuestos por la ATA condicionaría un 

sobrediagnóstico de Hipotiroidismo subclínico en las gestantes de nuestro 

medio. El valor de TSH obtenido en el laboratorio del CH de Jaén como 

percentil 97 durante el primer trimestre es de 4,2 mcg/UI y este valor nos ha 

permitido definir el punto de corte para poder diagnosticar el hipotiroidismo 

clínico y subclínico. La fiabilidad de los datos analíticos obtenidos está 

garantizada porque los controles de calidad de las determinaciones analíticas 

se realizaron de forma periódica en nuestro laboratorio.  Estos valores de 

función tiroidea dieron lugar a la primera publicación de nuestro trabajo 

(Santiago et al, 2013). 

Los valores de mediana de TSH en los tres estudios andaluces, durante los 

tres trimestres de gestación, son bastante similares entre sí. Pero cabe resaltar  

que los valores de referencia de TSH son más bajos que para las mujeres no 

embarazadas, con independencia del método de determinación empleado, lo 

que debe ser tenido en cuenta en la interpretación de los resultados (Bliddal et 

al, 2013) (Santiago et al, 2015)(Tabla 6.3). 

Tabla 6.3.- Valores de referencia (P2,5 y P97) de hormonas tiroideas en el 1T de gestación en 

algunos hospitales de la comunidad autónoma andaluza (Santiago et al, 2015)  

 Método TSH T4L 

Hospital 

Regional,  

Málaga 

Inmunoanálisis de 

Electroquimioluminiscencia 

0,01-4,4 

mcUI/ml 

10,5-24 pmol/l 

CH Jaén Inmunoanálisis de 

Electroquimioluminiscencia 

0,23-4,18 

mcUI/ml 

0,6-1,6 ng/dl 

Hospital Virgen 

Macarena, 

Sevilla 

Inmunoanálisis de 

Electroquimioluminiscencia 

0,36-4,49 

mcUI/ml 

0,89-1,35 

ng/dl 
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Existe un estudio no publicado, pero realizado en 547 mujeres  que acudieron a 

las consultas externas de Obstetricia del Hospital General Básico de Baza 

(Granada) llevado a cabo por Belmonte S, y que dió lugar a su Tesis doctoral 

en  2009mostró resultados similares a los expuestos para el resto de España; 

con valores para la TSH en el primer trimestre de gestación: 0,37-5,11 mU/l, en 

segundo trimestre 0,51-4,95 mU/l, y en el tercer trimestre 0,66-4,44 mU/l.  

 

La elevación progresiva de la TSH observada en las gestantes de 

nuestro estudio y en especial en el tercer trimestre de embarazo coincide con 

los resultados de estudios españoles previos, como es el de Vila et al, en el 

año 2011 que realizaron un estudio similar en Cataluña con un TM de 178 

gestantes y obteniendo los VR para el primer (0,12-4,75) y tercer trimestre 

(0,28-4,48) de gestación en su población. En la siguiente Tabla 6.4 se exponen 

los VR de los estudios realizados en España.  

Tabla 6.4.- Valores de referencia de hormonas tiroideas (HT) en diferentes poblaciones de 

España (Santiago et al, 2015) 

 Población 1º Trimestre 2º Trimestre 3ºTrimestre 

TSH 
(μUI/mL) 

Aragón(a) 0,41 –2,63 0,15 –2,59 0,28 –3,48 

Cataluña(b) 0,12 –4,75 - 0,28 –4,48 

Cartagena(c) 0,13 –3,71 - - 

Jaén(d) 0,23 –4,18 0,36 –3,89 0,30 –4,30 

 
Los valores reflejan los percentiles 2,5 y 97 respectivamente. 
(a): Boscos et al, 2009.  
(b): Vila et al, 2010.  
(c): García de Guadiana et al, 2010.  
 

Con respecto a la T4L, en nuestro estudio durante la gestación encontramos 

unos niveles plasmáticos más bajos que los obtenidos en el resto de España 

(Tabla 6.5). Además, los valores medios han coincidido con el límite inferior de 
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la normalidad de nuestro laboratorio de referencia para la población general; y 

dichos valores descienden durante el 2ºT y 3ºT. Por lo cual, durante la 

gestación en nuestro medio la TSH se considera un marcador más preciso que 

la T4L (Santiago et al, 2015). Nos hemos cuestionado si los valores bajos de 

T4L obtenidos en la muestra obedecen a que nuestra población presenta una 

mediana de yoduria por debajo de las recomendaciones de la OMS (WHO 

Geneva 2007); pero en el análisis estadístico de los datos no hemos 

encontrado una correlación directa entre los valores de T4-L y la yoduria de las 

gestantes analizadas. 

 

 

Cuando analizamos laT3L en nuestro estudio hemos observado una evolución 

similar a la ocurrida con la T4L, sin mostrar claras diferencias con respecto a 

otros estudios españoles cuyos resultados se detallan a continuación (Tabla 

6.5).  

Tabla 6.5- VR para T4L y para T3L de estudios españoles (Santiago et al, 2015) 

T4L 

(ng/dL) 

Aragón 0,84 –1,38 0,70 –1,16 0,62 –1,17 

Cataluña 0,80 –1,60 - 0,69 –1,2 

Cartagena 0,89 –1,50 - - 

Jaén 0,6 –1,06 0,43 –0,85 0,4 –0,82 

T3L 

(pg/mL) 

Aragón 2,33 –4,37 2,42 –4,20 2,25 –4,17 

Cataluña - - - 

Cartagena - - - 

Jaén 2,33 –3,84 2,04 –3,51 1,99 –3,46 
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6.5.- Relación entre ingesta de Suplementos Yodados, TSH y HT:  

 El descenso de la función tiroidea materna, 

evaluado como el incremento de la TSH materna, descrito en nuestro estudio, 

es independiente de la cantidad de yodo ingerida durante el embarazo, tanto en 

forma de SY como en forma de suplementos de 200 o 300 mcg de yodo. En la 

siguiente figura, obtenida de nuestros resultados, observamos como la 

administración de suplementos de 200 o 300 mg IK no repercute sobre los  

valores de TSH en las gestantes sanas 

(Figura6.1).

 

Figura 6.1- Modificación de los valores de TSH a lo largo del embarazo según la dosis de 

aleatorización 

 

Taylor et al, en 2013 publicaron un metanálisis muy exahustivo en el que se 

evaluaba el impacto de la suplementación yódica a diferentes dosis sobre la 

función tiroidea materna. Para ello, se analizan siete ensayos aleatorizados 

realizados en diferentes países entre los años 1991 y 2013. La calidad de los 

ensayos seleccionados se evaluó mediante los criterios establecidos por Jadad 

et al (Jadad et al, 1996). En tres de los ensayos clínicos aleatorizados (ECA) se 

observó un aumentó en los niveles de TSH, pero persistiendo dentro del rango 

de la normalidad en las embarazadas controles; no observando tal incremento  

en las mujeres que si recibieron suplementos de yodo (Pedersen et al, 1993; 

Glinoer et al 1995; Nohr et al 2000). En otros dos de los estudios, elaborados 

por Romano et al y Liesenkötter et al, la TSH no se incrementó ni en los 

controles ni en las mujeres tratadas con IK. En el trabajo de Antonangeli et al, 

- 171 -



se comparó la TSH de mujeres que recibieron dos dosis diferentes de yodo (50 

vs 200 mcg) y tampoco se encontró ningún cambio en los niveles de TSH con 

las diferentes dosis de yodo. El séptimo trabajo, fue nuestro estudio publicado 

en Bristih Journal por Santiago et al en 2013 es utilizado también para 

elaboración de este metanálisis y en el que como hemos comentado 

anteriormente, existían tres grupos de tratamiento SY (n=38), 200 mcg/día IK 

(n=55) y 300 mcg/día IK (n=38) desde el primer trimestre de gestación; sin 

existir cambios en la TSH en ninguno de los tres grupos. Como observamos, 

los resultados de los estudios de intervención con yodo durante el embarazo 

distan de ser concluyentes y podemos decir que se necesitan grandes estudios 

prospectivos controlados para aclarar y cuantificar el riesgo/beneficio de los 

suplementos de yodo. 

 

Por otra parte, cuando analizamos el uso de SY durante los dos años previos a 

la gestación, como es el estudio observacional realizado por Moleti et al, en el 

año 2008 mostraron que el consumo de SY se asocia con una TSH menor, y 

menores tasas de hipotiroidismo gestacional que cuando la SY se inicia cuando 

la mujer ya está embarazada (Moleti et al, 2008). En un segundo estudio, 

realizado por el mismo grupo de investigación, se comunicó de 

concentraciones de TSH superiores en las mujeres que tomaron suplementos 

de yodo desde la gestación, en comparación con las mujeres que consumían 

SY desde los dos años antes de la gestación o los que no tomaron 

suplementos (Moleti et al, 2011).  

 

Con respecto a la los valores de la TG, en nuestro estudio, son similares 

a lo largo de la gestación y también por grupos. Estos resultados se repiten en 

la mayoría de estudios analizados y realizados en otros países; Romano et al., 

en Italia en el año 1991, aportaron una dosis de entre 120-180 mcg de IK 

desde el primer trimestre en 17 mujeres y 18 controles, sin encontrar 

diferencias en los valores de TG entre un grupo y otro. Al igual que Liesenkotter 

et al en el año 1996, que no observaron diferencias en los valores de TG y el 

realizado en Alemania suplementando con 300 mcg al día de IK a 38 mujeres 

desde el primer trimestre de gestación y 70 controles. 
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Tabla 6.4.- Impacto de la suplementación yódica a diferentes dosis sobre la función tiroidea 

materna (Taylor et al, 2013) 
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En todos los estudios se consigue un aumento de la yoduria cuando 

suplementamos con IK, pero no hay una clara relación dosis-respuesta con la 

yoduria misma o con los niveles de TSH, T4L, T3L o tiroglobulina (Zimmerman 

MB et al, 2008). Los resultados inciden en la necesidad de seguir investigando 

en el comportamiento fisiológico de la función tiroidea materna y neonatal en 

situaciones de diferente ingesta de yodo en la dieta. Dado que en muchos 

países no existe vigilancia epidemiológica que garantice la ingesta suficiente de 

yodo, la cuestión de si debe recomendarse un suplemento sistemático con IK 

permanece abierta.  

Lo que sí parece bastante claro, es la necesidad de mantener e insistir en la 

recomendación  de promover el consumo de SY en toda la población, así como 

establecer sistemas de control de la yodación en la leche y en otros alimentos. 

Pero dado que no se pueden garantizar los requerimientos nutricionales de 

yodo durante el embarazo y la lactancia en nuestra población, se recomienda la 

administración de suplementos con yodo a todas las mujeres que deseen 

quedarse embarazadas: antes de la gestación, durante esta  y posteriormente 

durante la lactancia. Si no se aconsejaran dicho suplemento por cualquier 

motivo (rechazo materno, sospecha tireopatía, etc), debería realizarse una 

encuesta nutricional acerca del consumo de SY y aporte de lácteos por parte 

de la mujer, para asegurar el aporte necesario (Santiago et al, 2015).  
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6.6.- Autoinmunidad tiroidea y suplementación yódica. 

Los problemas derivados de la insuficiencia de yodo los hemos detallado 

anteriormente en la introducción, pero el exceso de yodo también podría ser 

causante de un aumento en la incidencia de tiroiditis autoinmune, 

hipertiroidismo, especialmente en pacientes con bocio multinodular 

preexistente, e hipotiroidismo clínico o subclínico, en casos de bocio o tiroiditis 

de Hashimoto previos (Teng et al, 2006).  

Datos recientes de la OMS nos indican como existe una ingesta excesiva de 

yodo en más de 30 países del mundo (Zimmermann et al, 2013,), debido a 

diversos factores: altos niveles de yodación de la sal, administración de 

suplementos de yodo a elevadas dosis, así como el consumo habitual de 

alimentos ricos en yodo. Estos países son los asiáticos, como Japón y Corea, 

en los que las algas son un alimento popular y este producto es muy rico en 

yodo, incluso se han detectado niveles tóxicos en estas poblaciones. Otros 

países como Somalia y Saharaui, México y Bulgaria (Yuqian et al, 2014), el 

motivo son los altos niveles de yodo en el agua de consumo.  

 Existen algunos estudios que nos sugieren 

un posible efecto nocivo de la suplementación con yodo, el primero al que nos 

vamos a referir es el realizado en China (Teng et al, 2006), durante un periodo 

de 10 años. Cuyo objetivo era medir la yoduria en tres áreas geográficas muy 

dispares entre sí: una zona que presentaba DY con yoduria media de 84 mcg/l, 

otra zona con ingesta adecuada de yodo con una cifra de yoduria de 243 mcg/l 

y la última de ellas, una población como ingestión excesiva del mismo con 

yoduria de 651mcg/l. En las zonas con ingesta suficiente y excesiva de yodo 

encontraron un aumento de las afecciones tiroideas (hipotiroidismo, 

hipertiroidismo, clínicos y subclínicos, bocio, tiroiditis autoinmune…) con 

respecto a la zona con déficit de yodo. Los autores atribuyen esta mayor 

incidencia de patología tiroidea a una ingestión más adecuada o excesiva de 

yodo con un aumento en las enfermedades tiroideas. No obstante, es de 

destacar que en este estudio no se aportan evidencias  que excluyan otros 

factores de confusión entre las tres zonas, de tipo genético, nutricional o 

medioambiental, ya que lo único que miden son las yodurias (Teng et al, 2006).  
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La vulnerabilidad del tiroides al yodo depende también de factores individuales 

como son la  edad, el sexo, la predisposición genética, los antecedentes 

familiares de enfermedad tiroidea y el uso concomitante de algunos fármacos, 

como puede ser la amiodarona o povidona yodada o contrastes radiológicos 

(que aportan una cantidad miles de veces superior a la cantidad diaria 

recomendada (CDR) de yodo) (Luo et al, 2014). Además, el desarrollo de la 

enfermedad autoinmune tiroidea también se ha relacionado con otros factores 

como son las infecciones, el tabaquismo y posiblemente el estrés (Tomer et al, 

2009).  

En un estudio realizado en Argentina por Harach et al en 2002, también 

relacionan la suplementación de yodo con aumento de la autoinmunidad 

tiroidea, pero en este caso los autores indican que sólo afectaría a la población 

genéticamente predispuesta (Harach et al, 2002).  

El mecanismo patogénico por el que el yodo interactúa con el sistema immune 

es desconocido en la actualidad, aunque se barajan varias hipótesis 

(Papanastasiou et al, 2007):  

a) Incremento de la inmunogenicidad de la tiroglobulina altamente yodada. 

b) Efecto tóxico directo del yodo en las células tiroideas. 

c) La estimulación directa de las células inmunes y relacionadas con la 

inmunidad.  

Para evitar dichos efectos sobre el sistema inmune habría que aportar la dosis 

adecuada de yodo, bien en forma de SY o de suplementos yodados. Por lo que 

probablemente, nos encontramos más en un problema de “cantidad que de 

calidad”. La cantidad recomendada de yodo (CDR) diaria depende de la edad 

del individuo y aparece reflejada en la siguiente tabla:   

Etapa de la vida Ingesta de Yodo al día 

Prematuros > 30 mcg/Kg/día 

Niños  

0-5 meses 90 mcg/día 

6-12 meses 90 mcg/día 

- 177 -



1-3 años 90 mcg/día 

4-6 años 90 mcg/día 

7-10 años 120 mcg/día 

Adultos 150 mcg/día 

Mujer embarazada 230 mcg/día 

Mujer lactante 260 mcg/día 

Tabla 6.5.- Ingesta de yodo diaria recomendada 

 

En nuestro estudio hemos usado dosis de IK de 200 ó de 300 mcg de IK, 

siendo esta última dosis ligeramente superior a la CDR durante la gestación. 

Estas son dosis seguras y preventivas en un medio con YD. De hecho, sólo 

encontramos una prevalencia de TPO positivos en el 4,8% de nuestras 

embarazadas durante toda la gestación  y no hemos encontrado un aumento 

de la incidencia de enfermedad tiroidea autoinmune postparto en las mujeres 

que recibieran suplementos de yodo frente a las no suplementadas. Nuestros 

resultados muestran una menor prevalencia de TPO positivos con respecto a 

otros estudios realizados en el norte de España como el publicado por Aguayo 

y cols, quienes encuentran una prevalencia de TPO(+) del 9,7% en el primer 

trimestre y 7,5% en el segundo trimestre a partir de una cohorte de 1322 

gestantes analizadas (Aguayo et al, 2013). A pesar de ser poblaciones 

similares, no encontramos motivo por el que las gestantes del norte (País 

Vasco) tengan un prevalencia mayor, casi el doble, de autoinmunidad tiroidea 

positiva.  

A favor de nuestros resultados, existe una revisión realizada en más de 

1500 gestantes que tomaban yoduro potásico a una dosis media de 150 

mcg/día en diversos países europeos (Suecia, Suiza, Bélgica, Dinamarca, 

Francia, Alemania, Hungría, Italia y Turquía). A pesar de que es una dosis 

menor a la que nosotros aportamos, no se evidenciaron cambios en la 

autoinmunidad tiroidea en las mujeres suplementadas (Zimmermann et al, 

2004). También apoyaría el uso de yodo otro estudio, que demuestra como 

dato positivo que los nódulos tiroideos autónomos, que son más frecuentes en 
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una población con déficit de yodo, van desapareciendo de la población poco a 

poco, después de la DY ha sido solucionada (Bürgi et al, 2010).   

Podríamos concluir que la profilaxis mediante el uso de sal yodada se 

considera la estrategia preventiva más segura para evitar posibles activaciones 

del sistema inmune tiroideo. No obstante, en nuestro medio el uso de SY es 

inferior a las recomendaciones de la OMS, por lo que aportar suplementos 

yódicos a las gestantes con dosis según las CDR, sigue siendo una opción sin 

riesgos a largo plazo.   

6.7. - Volumen tiroideo materno y del recién nacido. 

6.7.1.- Volumen tiroideo materno:  

En nuestro estudio apreciamos un aumento significativo en el volumen 

tiroideo a lo largo de la gestación, no encontrando diferencias  estadísticamente 

significativas en función de la dosis de IK administrada. Estos datos 

concuerdan con el estudio dirigido por Liesenkotter en Alemania que no 

encuentra diferencias en el VT entre las mujeres suplementadas con 300 mcg 

desde el primer trimestre, frente a las no suplementadas (Liesenkotter et al, 

1996).  Posteriormente, en otro estudio realizado en Dinamarca tampoco se 

encontraron diferencias entre el VT de las gestantes que tomaron 150 mcg de 

IK (n=42) frente a las que tomaron placebo (n=24) (Nohr et al, 2000).  Nuestro 

estudio coincide con los resultados de estos dos últimos autores, si bien 

nosotros teníamos un TM algo mayor: SY (n=38), 200 mcg/día (n=55) y 300 

mcg/día (n=38).  

 

Además, es importante destacar que observamos en las gestantes que 

habían tomado sal yodada desde hacía más de un año previo a la gestación 

tenían un volumen tiroideo más pequeño al comienzo de la gestación, que las 

mujeres que no tomaban sal yodada o que habían iniciado su consumo tras 

conocerse embarazadas y esta diferencia permanecía constante a lo largo de 

los tres trimestres de gestación. Esto confirma que la suplementación yódica no 

tiene un efecto inmediato sobre el volumen tiroideo sino que es un efecto a 

largo plazo. Moleti y cols, en Italia también demuestran cómo sólo el uso 
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prolongado de SY mejora significativamente la función tiroidea materna y 

reduce el riesgo de insuficiencia tiroidea y bocio en la gestación, 

probablemente debido a la normalización de los depósitos intratiroideos de 

yodo (Moleti et al, 2011). 

Respecto al VT materno y la positividad frente a TPO, en nuestro estudio 

observamos un incremento estadísticamente significativo en el tamaño de la 

glándula tiroidea en las mujeres con TPO positivos respecto a las que los 

tenían negativos. En los diferentes trabajos de Glinoer este autor expone cómo 

uno de los mecanismos más tempranos de adaptación fisiológica del tiroides al 

embarazo en situaciones de deficiencia de yodo era un estado de hiperplasia 

glandular como consecuencia de una estimulación tiroidea excesiva debido a la 

presencia de TPO (Glinoer et al, 2006).  

Pedersen et al, sí obtuvo diferencias significativas en el VT en función de 

la dosis administrada, así las gestantes controles sufren un mayor incremento 

en el VT; el VT aumentaba entre el 16-30% en mujeres que toman placebo 

(n=28) frente a un incremento de un 3-16% en las gestantes que toman 

suplementos (n=26) (Pederson et al, 1993). Pero a diferencia de nuestro 

trabajo, este autor comenzaba a aportar el suplemento a mitad de la gestación 

aproximadamente (semana 18), de ahí las diferencias encontradas con el 

nuestro que lo empezábamos a aportar ya en las primeras semanas de 

gestación.  

Otros dos estudios pertenecientes a el metanálisis realizado por Taylor 

encuentran que los niveles de TG y el VT en los RN son mayores en los hijos 

de madres no suplementadas (Pedersen et al, 1993; Glinoer et al, 1995; Norh 

et al, 2000). Estas diferencias respecto a nuestro estudio pueden deberse a 

una peor nutrición yódica previa de estas mujeres, que las lleva a tener un 

efecto beneficioso en cuanto al tamaño tiroideo (Tabla 6.4). 
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6.7.2.- Volumen tiroideo del RN:  

En cuanto a los RN, en nuestro estudio no encontramos diferencias 

significativas en el VT entre los hijos de madres suplementadas frente a las no 

suplementadas. En consonancia a nuestros resultados están los de Kösksal y 

cols, que tampoco observaron diferencias en el VT del recién nacido según las 

diferentes regiones estudiadas ni tampoco en relación con las condiciones 

nutricionales de la madre (Kösksal et al, 2008).  

 

6.8.- Suplementación yódica y desarrollo neuromotor en la prole. 

Las repercusiones fetales y neonatales de la DY en los estadios 

tempranos del neurodesarrollo es bien conocida desde antiguo en las áreas de 

endemia bociosa (Lancet, 1974). Sin embargo, en los últimos años se ha 

conseguido caracterizar de manera detallada la fisiopatología de estas 

alteraciones neurológicas incluso en situaciones de deficiencia leve-moderada 

de este nutriente, tanto mediante estudios de experimentación animal que 

muestran la distorsión en la citoarquitectura del córtex cerebral (De Escobar et 

al,  2007; Wei et al, 2013), como los más recientes trabajos epidemiológicos 

procedentes de países desarrollados (Tabla 6.6). 

En este sentido, en los últimos años se han publicado nuevos trabajos 

que muestran de manera prospectiva cómo la deficiencia de yodo durante la 

gestación determina un espectro variable de alteraciones psicomotoras e 

intelectuales que aparecen en la edad infantil y/o escolar y ponen de manifiesto 

aquellas alteraciones de la estructura cerebral que mostraban los estudios 

experimentales. Por cuestiones prácticas, hemos seleccionado sólo los trabajos 

publicados en la última década (a partir de 2010) y revisamos los principales 

aspectos estudiados, así como los resultados obtenidos en cada una de las 

cohortes estudiadas.  

 

Al analizar los valores de T4L en las embarazadas de nuestra área de salud 

antes de la décima semana de gestación encontramos unos niveles 

plasmáticos muy bajos, cuya media coincide con el límite inferior de la 
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normalidad de nuestro laboratorio de referencia. Este hecho implicaría, que 

casi la mitad (42,5%) de las gestantes estudiadas presentaban hipotiroxinemia 

en el primer trimestre, y que existiría un potencial compromiso del desarrollo 

cerebral en una etapa crucial para el embrión, tal y como apuntan Ghassabian 

et al, 2014, quienes encuentran que los hijos de madres con hipotiroxinemia 

durante el embarazo presentan 4,3 puntos de CI más bajo que los hijos de 

madres con función tiroidea normal. 

Tabla 6.6.- Repercusiones cognitivas en la descendencia de la deficiencia de yodo durante la 

gestación. Estudios prospectivos publicados. 

Estudio Sujetos Variables 
estudiadas 

Test 
empleado 

Resultados 

Henrichs et al. 

 (2011) Holanda 

 

3659 madres y 

sus hijos a los 18 

meses y a los 30 

meses de edad 

Expresión 

verbal y no 

verbal 

Escala 

MacArthur 

(18 meses) 

Entrevista e 

informe de 

padres (30 

meses)  

La hipotiroxinemia leve se relacionó 

con un retraso en la expresión del 

lenguaje a los 18 y 30 meses. 

 

La hipotiroxinemia severa es un factor 

de riesgo para retraso del lenguaje a 

los 18 y 30 meses y un factos de 

riesgo de retraso cognitivo no-verbal 

a los 30 meses. 

Costeira et al. 

(2012) 

Portugal 

 

86 mujeres 

embarazadas y 

sus hijos a los 

12,18 y 24 

meses de edad. 

Desarrollo 

cognitivo y 

psicomotor 

Bayley A los 18 y 24 meses, los hijos de 

hipotiroxinémicas tenían menor 

puntuación en el Índice de desarrollo 

psicomotor (IDP). 

Las mujeres con T4 inferior al 

percentil 25 tenían hijos con 2 veces 

más riesgo de retraso en el 

desarrollo. 
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Suárez-Rodríguez 

et al (2012) 

España 

 

147 mujeres 

embarazadas y 

sus hijos a los 3 

y 5 años de 

edad. 

Desarrollo 

cognitivo y 

psicomotor 

Escala 

MacCarthy 

(MSCA) 

La hipotiroxinemia en semana 37 de 

gestación se correlaciona con 

puntuaciones más bajas en el índice 

cognitivo general o en la 

manipulación. 

Craig et al (2012) 

EE.UU. 

 

99 gestantes 

hipotiroxinémica

s fueron 

comparadas con 

99 gestantes 

eutiroideas y los 

198 hijos a la 

edad de 2 años. 

Desarrollo 

cognitivo y 

psicomotor 

Bayley Los hijos de madres 

hipotiroxinémicas puntuaron menos 

en las escalas cognitiva y motora, 

pero no alcanzó este dato 

significación estadística. 

Van Mil et al 

(2012) 

Holanda 

 

1156 mujeres 

embarazadas y 

692 hijos a los 4 

años de edad. 

Registro de 

conducta y 

función 

ejecutiva. 

BRIEF-P La baja concentración de yodo en la 

orina materna se correlaciona con 

una peor función ejecutiva en los 

hijos (inhibición, memoria del trabajo) 

Hynes et al (2013) 

Australia 

 

228 

embarazadas y 

sus hijos a la 

edad de 9 años. 

Capacidad 

cognitiva 

Test 

Wechsler de 

inteligencia 

Los hijos de madres con 

yodurias<150µg/L tenían una 

reducción del 10% en deletrear, 7,6% 

en gramática y 5,7% en literatura. 

Tras ajuste por condiciones 

socioeconómicas, las diferencias al 

deletrear se mantenían. 

Finken et al, 

(2013) 

Holanda  

 

 

La cohorte 

Ámsterdam: 

1765 gestantes y 

sus hijos entre 5 

y 6 años de edad  

 

Función 

cognitiva 

 

Ámsterdam 

Neuro-

psychological 

Tasks 

 

La hipotiroxinemia materna se 

correlacionó con una menor velocidad 

de respuesta en tareas de respuesta 

simple y descenso en la estabilidad 

de la velocidad de respuesta. 
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Bath et al. (2013) 

Reino Unido 

 

Estudio ALPSAC 

1040 gestantes y 

sus hijos a los 8 

años de edad 

Cociente 

intelectual 

(IQ) 

Test 

Wechsler de 

inteligencia 

Los hijos de madres con 

yodurias<150µg/L tenían  

puntuaciones más bajas en cociente 

intelectual (CI) verbal, lectura y 

comprensión lectora. 

Las puntuaciones eran peores en los 

de madres con yodurias< 50 µg/L.  

 

Las experiencias de suplementación con IK en mujeres embarazadas han 

mostrado resultados dispares, que junto con las diferencias de diseño, 

variables de resultado, etc…. dificultan el establecer recomendaciones 

concluyentes. Estas discrepancias pueden estar relacionadas por la diferente 

situación yódica de los distintos sujetos estudiados que pueden provocar que 

no se obtengan diferencias estadísticamente significativas entre los grupos 

control frente a los suplementados o que estas diferencias sólo sean 

manifiestas cuando el nivel de yoduria es más bajo (Angermayr, 2004).  

En nuestro estudio, cuando correlacionamos las yodurias de las gestantes no 

encontramos diferencias en ninguna de las escalas ni índices motores ni 

psicomotores del niño, a diferencia de lo aportado en la bibliografía tanto por 

Bath et al 2013, como por los trabajos de Hynes 2013 que correlacionaban 

yodurias inferiores de 150 mcg/L con peores puntuaciones en el test de 

Wechsler de inteligencia.  

Velasco et al 2009, compararon el desarrollo cognitivo y psicomotor de 133 

lactantes (niños de 3 a 18 meses) nacidos de madres que habían recibido 300 

mg de yodo a partir del primer trimestre del embarazo con el de 61 niños de la 

misma edad cuyas madres no habían recibido suplementos de yodo. El 

resultado más relevante de este estudio es que los primeros tuvieron un 

resultado psicomotor más favorable que los nacidos de madres que no fueron 

tratadas.  

Del mismo modo, Berbel et al 2009, mostraron que el cociente de desarrollo 

medio en los niños nacidos de madres suplementadas con una dosis diaria de 
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200 mcg de yoduro de potasio durante la 4ª-6ª semana de gestación fue 

significativamente más alto que el registrado para los bebés nacidos de madres 

que habían recibido suplementos de yodo en semanas posteriores de la 

gestación. La conclusión de los autores fue que la demora en la administración 

de suplementos de yodo durante la gestación, aumenta el riesgo de retraso del 

desarrollo neurológico en la progenie. 

En los 4 últimos años se han publicado varias revisiones sistemáticas sobre el 

uso de suplementos de IK durante el embarazo con conclusiones finales 

bastante imprecisas (Tabla 6.7): 

Tabla 6.7.- Revisiones sistemáticas y metaanálisis publicados sobre el uso de suplementos de 

yodo 

Autor Estudios analizados Conclusiones 

Skeaff et al 

2011 

Incluye 8 estudios de 

suplementación con IK en 

gestantes, sólo 2 estudian 

el desarrollo cognitivo en 

los niños. 

Se necesitan ensayos clínicos bien diseñados 

para dilucidar si la suplementación con IK mejora 

el neuro-desarrollo en áreas de deficiencia leve-

moderada. 

Trumpf et al 

2013 

Analiza 5 estudios de 

yododeficiencia leve o 

suplementación con IK y el 

desarrollo cognitivo en 

niños. 

Está apareciendo una débil evidencia de que la 

suplementación con IK desde el primer trimestre 

y hasta el final de la gestación, incluso en 

gestantes con deficiencia leve-moderada de 

yodo, es beneficiosa para el desarrollo 

neurocognitivo. 
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Bougma et al 

2013 

Analizan 24 estudios de 

entre 665 seleccionados 

publicados entre 1980-

2001 

En los estudios aleatorizados y no aleatorizados, 

los hijos nacidos de madres suplementadas con 

yodo frente a los de las madres no 

suplementadas muestran 7,4 puntos de 

diferencia; y en los estudios de cohorte la 

diferencia llega a ser de 7,8 puntos a favor de los 

hijos de madres SY frente a los de no SY. 

Zhou et al 

2013 

Revisan 8 estudios 

aleatorizados de los 

cuales sólo 2 incluyen 

resultados de crecimiento 

y desarrollo en los niños. 

Existe una falta de calidad en la evidencia del 

efecto de la suplementación prenatal o peri-

concepcional con yodo sobre el crecimiento y la 

función cognitiva de los niños. 

Taylor et al 

2014 

Analizan 9 ensayos 

clínicos y 8 estudios 

observacionales. 

La suplementación con yodo mejora variable 

tiroideas maternas (reduce el volumen tiroideo y 

la tiroglobulina), y puede beneficiar aspectos de 

la función cognitiva en escolares. 

Se necesitan grandes estudios prospectivos para 

clarificar estos hallazgos. 

 

El principal objetivo del presente estudio era conocer la implicación del 
tratamiento profiláctico con diferentes dosis de yoduro potásico y/o sal yodada 
a mujeres gestantes sanas en el desarrollo neuromotor de la prole.  

En los resultados del mismo no hemos encontrado diferencias significativas en 
ninguno de los test aplicados aunque fue llamativo que encontramos una 
tendencia a dar mejores puntuaciones en los hijos de madres suplementadas 
con sal yodada o 300 mcg/d de IK frente a las que tomaban 200 mcg/d de IK 
algo que, por el momento, no hemos podido explicar.  

Las escalas motoras y psicomotoras realzadas a los niños de nuestro 

estudio se ajustaron por la edad del recién nacido, para evitar que ésta fuera un 

factor de confusión a la hora de obtener resultados.  
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En cualquier caso, los resultados sobre el desarrollo neurointelectual de 

la prole en nuestro estudio no se ve influenciada por el tipo de suplementación 

yódica a las mujeres gestantes y es posible que sea debido a que el nivel de 

nutrición yódica de nuestra población, si bien no es el óptimo y el recomendado 

por la OMS, es mejor que el de otras poblaciones estudiadas.  

6.9.- Debilidades y fortalezas del estudio 

Teniendo en cuenta que nuestro estudio presentaba ciertas limitaciones: 

1.- Es posible que algunas mujeres no cumplieran rigurosamente las 

recomendaciones sobre la toma de sal yodada o sobre la prescripción de 

suplementos farmacológicos de yoduro potásico. Sin embargo, los resultados 

de la yoduria en cada grupo fueron coherentes con lo esperado.  

2.- Por otro lado, es posible que en algunas estratificaciones el tamaño 

muestral no fuera suficiente para garantizar la ausencia de un error tipo 2 o 

alfa. 

3.- En nuestro trabajo se parte de un estado de nutrición yódica en condiciones 

basales muy superior al de estudios previos (la mediana de yoduria ha sido 

105,85 µg/L). 

Pero debemos destacar que el estudio tiene también fortalezas: 

1.- Diseño del estudio: se trata de un estudio randomizado en el que las 

características de las participantes son muy similares en los 3 grupos de 

tratamiento. La randomización favoreció la reducción de los sesgos y añadió 

potencia estadística a los resultados obtenidos, incluso en los casos en que no 

se  encontraron diferencias significativas entre los grupos de tratamiento. 

2.- Características de la muestra: la homogeneidad de la muestra en cuanto a 

la raza, ya que en algunos estudios se encontraron variaciones en los valores 

hormonales según la misma (Korevaar et al, 2013; Rebagliato et al, 2010). En 

nuestro estudio todas las gestantes fueron de raza blanca. Por otro lado, casi 

todas tenían un nivel cultural similar. Estudios recientes advierten que las 

disparidades sociodemográficas en la población gestante podrían condicionar 

de manera negativa el acceso al yodo en la dieta (Mallard et al, 2013). 

3.- Además, la nutrición yódica podría verse afectada por el consumo de 
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complejos multivitamínicos que contuvieran yodo (Leung et al, 2009). En 

nuestro estudio, a las mujeres se les administró suplementos farmacológicos 

con yoduro potásico, asociado solo a ácido fólico, pero no a polivitamínicos 

enriquecidos en yodo.  

Estudios previos han mostrado como la utilización de polivitamínicos 

enriquecidos en yodo no se asociaba claramente con la yoduria esperada 

(Murcia et al, 2011) (García-Fuentes et al, 2008). 

4.- Comparación sal yodada frente a IK: El estudio comparativo de ambas 

medidas preventivas actualmente vigentes se realizó a través de un ensayo 

clínico aleatorizado lo que permitió analizar con bastante fiabilidad los 

resultados terapéuticos de cada grupo. 

Este es el primer estudio de intervención sobre suplementación que investiga el 

efecto del consumo de sal yodada como vehículo de yodación, no sólo en la 

mujer gestante sino también en su descendencia. Hasta ahora, la única 

comparación entre sal yodada y yoduro potásico se había realizado en un 

estudio observacional de cohortes en el que sólo se estudió el efecto de ambas 

medidas sobre la función tiroidea de la gestante (Moleti et al, 2011). Por todo 

ello, el presente trabajo aporta un resultado “menor” desde un punto de vista 

estadístico al no encontrar diferencias significativas entre los grupos 

estudiados. Sin embargo, la conclusión final de nuestro trabajo tiene un enorme 

interés preventivo ya que demuestra por primera vez en la literatura cómo el 

consumo regular de sal yodada es tan eficaz como los suplementos 

farmacológicos de IK en la consecución de un estado nutricional yódico óptimo 

en la mujer gestante y puede favorecer un adecuado neurodesarrollo del recién 

nacido. 
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7.- CONCLUSIONES  

1.- La nutrición yódica en gestantes de nuestra área de salud no se adecua a las 

recomendaciones de la OMS. 

2.- El consumo de SY en nuestra población está por debajo de las 

recomendaciones de la OMS. 

3.- La yoduria (nutrición yódica) aumenta según se aumente la dosis de yodo. 

4.- Administrar 200 o 300 mcg Yoduro potásico durante la gestación no modifica 

los valores de T4-L ni de TSH. 

5.- Las modificaciones en la función tiroidea materna no se correlacionan con la 

ingesta previa al embarazo de sal yodada, aunque ésta sí modifica el VT durante 

segundo y tercer trimestre de gestación.   

6.- La presencia de AntiTPO positivos conlleva a TSH más elevadas durante el 

primer trimestre de gestación y a mayor VT en la gestante en cualquier trimestre de 

gestación.  

7.- En cuanto a los TSI positivos no existen diferencias significativas en la función 

tiroidea en cualquier trimestre de gestación.  

8.- La suplementación yódica durante el embarazo no modifica el VT con respecto 

a la no suplementación si bien puede tener un efecto beneficioso en los hijos.  

9.- La maduración neurocognitiva de los niños al año de edad no se ha asociado 

con la ingesta de yodo ni con los valores de T4L maternos. 

10.- En nuestro hospital el punto de corte para definir HSC en gestantes en el 

primer trimestre es 4,2 mcg/UI. 

11.- La correlación positiva encontrada entre la yoduria en el tercer trimestre y los 

niveles de TSH en el cordón necesita ser investigada en profundidad.  

12.- Mantener la recomendación de promover el consumo de sal yodada en toda la 

población, así como establecer sistemas de control de yodación de la leche y 

derivados para asegurar la suplementación de yodo durante la gestación.  
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9.- ANEXOS





MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

CONSENTIMIENTO INFORMADO – INFORMACIÓN AL PACIENTE 
 
Antes de proceder a la firma de este consentimiento informado, lea atentamente la información que a 
continuación se le facilita y realice las preguntas que considere oportunas. 
 
 
Naturaleza:  
 
    Dado que la principal causa de bocio y déficit intelectual en escolares es la escasa ingesta de yodo, 
tanto durante la época gestacional en las madres como durante la infancia, se va a realizar un estudio 
para conocer la frecuencia de déficit de yodo y su repercusión en el volumen de la glándula tiroides en 
mujeres sanas embarazadas de nuestra capital.  
     Para ello es necesario que usted nos dé su autorización de que desea participar en el estudio.  
      Las mujeres serán divididas en tres grupos: 
 

1. Aquellas que tomaran suplemento de yodo a dosis de 200 mcg. 
2. otro grupo que tomará 300 mcg 
3. Un último grupo que tomará suplemento con sal yodada y que será nuestro grupo 

control. 
        Esta división en tres grupos obedece al deseo de encontrar cual es la dosis ideal para realizar 
profilaxis de yododeficiencia.  
 
      En éste trabajo (además de seguir la visita rutinaria en la consulta de embarazo de su centro de 
salud), coincidiendo con la toma de muestras de sangre  para la analítica normal, se va a proceder a 
realizar la determinación de hormonas tiroideas en sangre y de yodo en orina. Igualmente será sometida 
a la realización de una ecografía de su tiroides en los tres trimestres del embarazo. Una vez dado a luz, 
se le realizará ecografía tiroidea al recién nacido y posteriormente se le realizarán distintos Test para 
evaluar su desarrollo neurointelectual a partir de los 18 meses de edad.  
 
      Este estudio no va a suponer un esfuerzo adicional para usted si decide participar en el mismo, ya 
que el seguimiento se realizará coincidiendo con las visitas programadas en su centro de salud.  
 
      El estudio está avalado por el Servicio de Endocrinología del Hospital Universitario Ciudad de Jaén, 
el Servicio de Endocrinología del Hospital Carlos Haya de Málaga, la Cátedra de bioquímica de la 
Facultad de Medicina de la Universidad de Málaga y el Departamento de Psicología clínica de la 
Universidad de Jaén. Igualmente cuenta con el beneplácito y la autorización oficial de la Delegación de 
Salud de la provincia de Jaén. 
 
 
Implicaciones para el donante/paciente:  
 
• La donación/participación es totalmente voluntaria. 
• El donante/paciente puede retirarse del estudio cuando así lo manifieste, sin dar explicaciones y sin 

que esto repercuta en sus cuidados médicos. 
• Todos los datos carácter personal, obtenidos en este estudio son confidenciales y se tratarán 

conforme a la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/99. 
• La donación/información obtenida se utilizará exclusivamente para los fines específicos de este 

estudio. 
 
Riesgos de la investigación para el donante/paciente: 
 
 
 
 
 
 
Si requiere información adicional se puede poner en contacto con nuestro personal de la Unidad de 
Endocrinología en el teléfono: 953008503 o en el correo electrónico: 
piedad.santiago.sspa@juntadeandalucia.es  
 

Página 1 de 2 
- 225 -

mailto:piedad.santiago.sspa@juntadeandalucia.es


MODELO DE CONSENTIMIENTO INFORMADO 
 

 
CONSENTIMIENTO INFORMADO – CONSENTIMIENTO POR ESCRITO DEL PACIENTE 

 
“YODOPROFILAXIS DURANTE EL EMBARZO: REPERCUSIÓN SOBRE LA FUNCIÓN TIROIDEA 

DE LA GESTANTE Y EL DESARROLLO NEUROINTELECTUAL DE LA PROLE” 
 
Yo (Nombre y Apellidos): ...........................................................................................................................  
 
• He leído el documento informativo que acompaña a este consentimiento  (Información al Paciente) 
 
• He podido hacer preguntas sobre el estudio “YODOPROFILAXIS DURANTE EL EMBARZO: 

REPERCUSIÓN SOBRE LA FUNCIÓN TIROIDEA DE LA GESTANTE Y EL DESARROLLO 
NEUROINTELECTUAL DE LA PROLE” 

 
• He recibido suficiente información sobre el estudio “YODOPROFILAXIS DURANTE EL EMBARZO: 

REPERCUSIÓN SOBRE LA FUNCIÓN TIROIDEA DE LA GESTANTE Y EL DESARROLLO 
NEUROINTELECTUAL DE LA PROLE” 

•  He hablado con el profesional sanitario informador: Dª Piedad Santiago Fernández 
  
• Comprendo que mi participación es voluntaria y soy libre de participar o no en el estudio. 
 
• Se me ha informado que todos los datos obtenidos en este estudio serán confidenciales y se 

tratarán conforme establece la Ley Orgánica de Protección de Datos de Carácter Personal 15/99. 
 
• Se me ha informado de que la donación/información obtenida sólo se utilizará para los fines 

específicos del estudio. 
 
• Deseo ser informado/a de mis datos genéticos y otros de carácter personal que se obtengan en el 

curso de la investigación, incluidos los descubrimientos inesperados que se puedan producir, 
siempre que esta información sea necesaria para evitar un grave perjuicio para mi salud o la de mis 
familiares biológicos. 

Si  No 
 
Comprendo que puedo retirarme del estudio: 
 
• Cuando quiera 
• Sin tener que dar explicaciones 
• Sin que esto repercuta en mis cuidados médicos 
 
• Presto libremente mi conformidad para participar en el proyecto titulado “YODOPROFILAXIS 

DURANTE EL EMBARZO: REPERCUSIÓN SOBRE LA FUNCIÓN TIROIDEA DE LA GESTANTE Y 
EL DESARROLLO NEUROINTELECTUAL DE LA PROLE” 

 
 
 
 
 
 
Firma del paciente     Firma del profesional  
(o representante legal en su caso)   sanitario informador 
 
 
 
 
Nombre y apellidos:      .   Nombre y apellidos:    .. 
Fecha:                Fecha:          . 
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Servicio Andaluz de Salud
CONSEJERiA DE SALUD

DON FRANCISCO M. LUQUE MARTíNEZ, SECRETARIO DE LA COMISiÓN
DE ÉTICA E INVESTIGACiÓN SANITARIA DEL COMPLEJO
HOSPITALARIO DE JAÉN

CERTIFICA:

Que ésta Comisión ha considerado emitir informe favorable al proyecto de
Investigación presentado por la Investigadora Principal en nuestro Centro
Dª Piedad Santiago Ferández, del Proyecto titulado: "Yodoprofilaxis durante
el embarazo: Repercusión sobre la Función Tiroidea de la Gestante y el
Desarrollo Neurointelectual de la Prole".

Lo que firmo en Jaén a 26 de Noviembre de dos mil nueve.

El Secretario de la Comisión de Ética e Investigación,

COIN("f~, . - S..D,LUD '1
'(:la L. .\A.LUG I

;0 Ho , c'" I
'poyo e f
_Ja_én-..:lt--_-J

..

COMPLEJO HOSPITALARIO DE JAÉN
Avda. Ejercito Español, 10. 23007 - Jaén
Unidad de Investigación
Te!. 953008077. Fax 953008077

- 227 -



- 228 -



ENTREVISTA A MADRES 
 
Nombre de la madre___________________________________________________________________ 
Nombre del niño_______________________________________________________________________ 
Móvil__________________________________Fecha Nac.___________________ Fecha Eval.______ 
Peso al nacer_________________________Peso Actual_____________________________________ 
P.C________________________________P.A___________________________________________________ 
Longitud_______________________________________________________________________________ 
 
1.-¿Cómo fue el parto? ¿Tipo de parto? 

 

_______________________________________________________________________________________________ 
 
 
2.- ¿Cuánto tiempo ha estado alimentándose con leche materna? ¿Por qué lo dejó?  

 

 

 

 
3.- Puntuación test APGAR 
 
1 min_________________________________     5 min________________________ 
 
4.- ¿Ha ido a la guardería? ¿Quién lo cuida? 

 

 

 

5.- ¿Quiénes conviven en el hogar familiar? ¿Tienes hermanos? 

 

_______________________________________________________________________________________________
_______________________________________________________________________________________________
_ 
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