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(“O déficit de I0DO é a causa nimero 1 de retraso mental e pard-
lisecerebral evitable no mundo” OMS)

A frase é chamativa e provocadora. Os niimeros, as estatisticas son
espectaculares. E non afectan so6 ao terceiro e cuarto mundo. Tamén
aqui, nos paises desenvolvidos, na mesma Europa, existe unha ele-
vada prevalencia de Trastornos por Deficiencia de lodo (TDI).
Debemos, de todos modos, pofier atencion. A falta de iodo pode
producir grandes bocios pero xa é dificil ver tal cousa. O abano de
enfermidades que aparecen pola carencia do iodo (ver Taboa 1)' é
amplo e os déficits as veces pouco aparatosos. Hetzel en 1983 intro-
duciu o término de IDD ou lodine Deficiency Disorders? para referir-
se a todos os efectos da deficiencia de iodo sobre o crecemento e
desenvolvemento das poboaciéns humanas e animais, que poden
previrse mediante a administracion deste micronutriente. Incliiese o
bocio, abortos e o hipotiroidismo,..., pero o efecto méis importante &
o0 dano cerebral do feto.

TABOA 1

Trastornos por Deficiencia de lodo

Feto Abaortos

Fetos mortos

Anomalias conxénitas

Aumento de mortalidade perinatal e infantil

Cretinismo neuroléxico: deficiencia mental, sordomudez, diplexia
espastica, estrabismo

Cretinismo mixedematoso: deficiencia mental, ananismo, hipotiroidismo
Defectos psicomotores

poboacién, ao mellorar as condicions socioeconémicas e tamén
mellora a nutricién, ao facilitar a chegada de alimentos con iodo. Pero
non é suficiente. En 1968 persistia unha deficiencia de iodo moi
grave, grao lll, e moito cretinismo que sé se superou despois da admi-
nistacion de aceite iodado primeiro e sal iodado despois’.

MEDICION E GRADACION DA DEFICIENCIA DE I0DO

No traballo de Soriguer F et al* méstrase un protocolo consensuado
en Espafia de estudo dos TDI. Revisa e recomenda os diferentes
métodos de medicion nas diferentes pobaciéns obxectivo. Para eti-
quetar a unha poboacién como iodo-deficiente e a intensidade da
mesma (Taboa 2) utilizanse varios instrumentos de medicidn: a
ioduria, a presenza de bocio mediante palpacién ou por ecografia, a
medida da TSH no cribado neonatal e a tiroglobulina sérica. Entre
éstes, a medicion de iodo urinario ¢, neste momento, o procede-
mento mais Util para o diagndstico da situacion nutricional de iodo,
xa que reflicte o inxerido na dieta durante os dias da medida, men-
tres que o tamafio da tiroide € a consecuencia do que ocorreu os
meses ou anos anteriores. Nunha parte da poboacion infantil pode
persistir o aumento da tiroide, incluso despois de normalizados os
requerimentos nutricionais da poboacion.

Neonato Hipotiroidismo neonatal

Nenos e Retraso fisico e mental

adolescentes |

Adultos Bocio e as suas complicacions
Hipertiroidismo inducido por iodo

Todas as Bocio

idades Hipotiroidismo

Alteracion da funcion intelectual
Incrementada susceptibilidade 4 radiacién nuclear

Afeitos & dureza e violencia sensorial que nos provocan as pandemias,
sobre todo infecciosas, ligadas & marxinalidade e pobreza, non fomos
quen de percibir a falta de iodo como un problema, méis alé do bocio.
Maranon foi a Las Hurdes e quedou impresionado en 1924 pola falta
de medidas hixiénicas, a pobreza extrema e a nutricién insuficiente
pero considerou que o remedio era simplemente facer camifios, apro-
ximar a civilizacion. Esta claro que iso mellora a morbimortalidade da

TABOA 2
Criterios poboacionais de TDI
Indicador/Gradacién Normal: | Deficiencia |Deficiencia |Deficienci
Non TDI | leve. Grao | |moderada. |a severa.
Grao |l Grao lll

Bocio (En escolares)

<5% 5-19,9% 20-29,9% >30%

Mediana de loduria

(mediana) (pg/l). En =100 50-99 20-49 <20
escolares

TSH = 5 mU/ml en sangue

(En neonatos) <3% 3-19,9% 20-39% >39,9%
Mediana de Tiroglobulina

sérica (ng/ml) <10 10-19 20-39,9 >39,9

a) loduria
O iodo é moi dificil medilo na dieta e a ioduria ¢ un indicador fia-
ble do iodo inxerido, xa que 0 90% do ingresado na dieta ¢é
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excretado polos ourifios. O aclaramento renal varia moi pouco
polo que a ioduria depende fundamentalmente da inxesta e da
absorcion intestinal. Para estimaciéns poboacionais, podemos
calcular a inxesta diaria de iodo extrapolando as mediciéns urina-
rias e asumindo que o 90% do inxerido é encontrado nos ouri-
fios (cun volume urinario en 24 horas de 1,5 I)°.

A mellor estimacién faise mediante determinaciéon nos ourifios
de 24 horas. Para estudos poboacionais acéptase como valido
medir a ioduria nunha mostra ocasional de ourifios (non ten por-
que ser na primeira da mafd) ainda que ¢ maéis adecuada a
medicion do cociente iodo/creatinina nunha mostra ocasional de
ourifios, que representa con mdis fiabilidade o cociente iodo/cre-
atinina en ourifios de 24 horas.

b) Bocio
O tamario da tiroide ¢ tradicionalmente determinado por inspec-
cién e palpacion (Taboa 3) pero a ecografia da tiroide proporcio-
na un método madis preciso e obxectivo.

TABOA 3

Clasificacion do Bocio'

Clasificacion | Descricion

Grao 0 Bocio non palpable nin visible

Grao 1 Bocio palpable pero non visible co colo en posicion normal. Os
nodulos tiroides nunha tiroide non agrandada situarianse
nesta categoria

Grao 2 Inchazén no colo visible co colo nunha posicion normal e que
& concordante cunha tiroide agrandada cando se palpa o colo

Contintia sendo valida a definicion de bocio de Pérez et al: con-
sidérase bocio cando os lébulos laterais son maiores que a ulti-
ma falanxe do dedo gordo da persoa que estd sendo examina-
da®. Pero este tipo de evaluacién é pouco reproducible sobre
todo para estimar o tamafio de bocios méis pequenos, particu-
larmente en nenos.

Xa que logo, o método de eleccidn é agora a ecografia e faise do
seguinte xeito: O tamario da tiroide é a suma dos volumes de
cada lébulo, sen ter en conta o istmo. O volume de cada l6bulo
estimase pola formula seguinte: didmetro anteroposterior x trans-
versal x altura x 0,479. O didmetro anteroposterior e transversal
midense nunha imaxe transversal e a altura nunha imaxe lonxi-
tudinal. O resultado obtido deste célculo é necesario comparalo
co dunha poboacién con suficiente inxesta de iodo.

Por definicién, unha tiroide estd agrandada cando o seu volume
¢ supeior ao percentil 97 nunha curva establecida segundo xéne-
ro, idade e superficie corporal en poboacions con suficiente
inxesta de iodo. Houbo varias normativas internacionais neste
sentido que sobreestimaban a prevalencia de bocio. A Ultima
curva de referencia realizada con datos de poboaciéns de varios
continentes é a de Zimmermann et al’.

¢) TSH neonatal

A elevacion da tirotropina (TSH) indica no neonato unha insuficien-
cia da actividade da triiodotironina (T3) no cerebro, sexa cal sexa o
nivel sérico de hormonas tiroides, polo que unha TSH elevada
constittie un indicador do risco potencial de deficiencia de iodo no
desenvolvemento do cerebro. No neonato, sobre todo se é prema-
turo, non hai madurez suficiente para que a sta tiroide se autorre-
gule ante a deficiencia de iodo, polo que calquera elevacion de TSH
indica deficiencia hormonal. Ademais non ten iodo almacenado
polo que é un marcador sensible de deficiencia deste nutriente.

O obxectivo dos programas de cribado neonatal son a deteccion
de hipotiroidismo conxénito e, polo tanto, evitar o retraso mental
que se produciria se non se fixese unha correccion rapida do
mesmo. Pero ao mesmo tempo, nos paises onde estd implanta-
do, € un marcador Util do risco de TDI. A mostra recéllese entre
0 3° e 5° dia de nacemento. Nunca se debe facer antes das 48
horas pola posibilidade de falsos positivos nin méis tarde do 5°
dia para non retrasar inxustificadamente o diagnéstico.

d) Tiroglobulina
E a proteina mais abundante da tiroide e proporciona a matriz
para a sintese das hormonas tiroides. Os valores de tiroglobulina
en soro varfan paralelamente ao tamafio da tiroide. £ un marca-
dor sensible de pequenos cambios na inxesta de iodo. Por isto &
un bo indicador dun posible TDI.

A cuantificacién de tiroglobulina proporciona madis informacion
sobre 0 estado nutricional nos meses ou incluso anos previos.

DANO CEREBRAL POR FALTA DE IODO

As hormonas tiroides aseguran un desenvolvemento programado e
coordinado do sistema nervioso central fetal. A sta accidn é exercida
por medio da T3 unindose aos receptores nucleares que regulan a
expresion de xenes especificos en diferentes zonas do cerebro. Esta
T3 intracelular non procede da T3 circulante sendén da T4 intracelu-
lar que se transforma en T3 por medio da deiodinasa II.

O desenvolvemento do cerebro presenta dous periodos de méxima
velocidade de crecemento. O primeiro ocorre durante o primeiro e
segundo trimestres da xestacion, entre o 3° e 5° mes. Nesta fase
corresponde a multiplicacién, migracién e organizacion neuronal. A
segunda fase vai desde o 3° trimestre ata 0 2° e 3° ano despois do
nacemento. Nesta corresponde & multiplicacion glial, migracién e
mielinizacién. Durante a primeira fase a tiroide fetal non funciona
ainda e as hormonas tiroides que recibe o seu cerebro son as da nai,
e durante a segunda fase as hormonas que recibe son fundamental-
mente as de orixe fetal®.

Nunha situacién de deficiencia de iodo ou de deficiencia de T4 no
adulto, a autorregulacion tiroide materna dirixe todos os seus esfor-
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zos a producir T3 (que precisa menos iodo) e non T4. Ao ter T3 sufi-
ciente, non ten porque aumentar a TSH nin producir clinica de hipo-
tiroidismo na nai. Sen embargo, como o feto, ao principio, s6 usa T4
da nai que se transforma dentro da célula no Sistema Nervioso
Central en T3, a forma activa, ao non haber T4 tampouco ten T3 acti-
va no cerebro e, xa que logo, produce danos que poden ser irrever-
sibles. Por outra banda, o feto tamén precisa do iodo para elaborar
as stas hormonas tiroides, polo que a deficiencia do mesmo tamén
o0 deixa nunha situacion de reducida capacidade funcional. Ou sexa,
a estrela é a T4 que se degrada na forma activa cerebral T3.

Un exemplo da importancia da tiroxinemia materna: Se o neonato
ten un hipotiroidismo conxénito por unha aplasia tiroide pero nace
dunha nai con tiroxinemia normal (cunha nutricién suficiente de
iodo), o cerebro deste neonato desenvolveuse normalmente durane
a vida fetal e s agora, ao nacer lle falta a tiroxina polo que se se
detecta rdpidamente, non vai ter problemas de retraso mental. Sen
embargo, se o feto nace dunha nai con insuficiencia de iodo, vai ter
probablemente retraso mental xa que durante a sta vida fetal xa
sufriu problemas de hipotiroxinemia®.

Hai mdiltiples estudos onde se aprecia dano cerebral en situacién de
deficiencia de iodo ou cando se detecta hipotiroxinemia materna,
sobre todo comparando poboacions iodosuficientes e iodoinsuficien-
tes. Hai, sen embargo, poucos ensaios clinicos aleatorizados compro-
bando esta afirmaciéon mediante comparacién dun grupo con suple-
mento de iodo e outro sen suplemento. Probablemente, poden ser
cuestionados éticamente.

Angermayr® fai unha revision sistemética e oberva indicios de efectos
positivos, nos nenos con aporte de iodo, sobre o desenvolvemento fisi-
co, mental e a mortalidade, ainda que os resultados non sempre foron
significativos. Delange' fai unha revision dos estudos epidemioldxicos
que demostran dano cerebral e 0 seu niimero aumenta a medida que
a deficiencia de iodo ¢ maior, habendo poucos estudos con deficien-
cia leve de iodo e moitos que proban afectacidn psicomotora e cogni-
tiva con deficiencia moderada-severa, como por exemplo o metaanali-
se de Bleichrodt & Born que concluia que a deficiencia de iodo resul-
taba nunha perda de 13,5 puntos de coeficiente intelectual. A mais
seria amenaza neuroldxica da deficiencia de iodo ¢ o cretinismo. Os
datos neuropatoloxicos e epidemioldxicos indican que o periodo desde
as 12-14 semanas ata as 20-30 semanas de xestacion pode ser o
tempo critico no que se sofre o dano, e serfa cando haberia que actuar
para previr o cretinismo. Nese tempo realizase o desenvolvemento
coclear asi como a proliferacién neuronal cortical e estriada. Cursa con
retraso mental severo, sordomudez diplexia espéstica, marcha arras-
trando os pés, rixidez motora, estrabismo e outros datos de insuficien-
cia tiroide como ananismo, mixedema e inmadurez sexual.

Santiago P et al'” confirma que o baixo grao de ioduria nunha zona
de endemia bociosa leve/moderada se relaciona cunha menor inte-

lixencia xeral no neno, encontrando unha asociacion clara entre iodu-
ria e coeficiente intelectual.

Hoxendia est4 plenamente aceptado que o principal impacto da defi-
ciencia de iodo non ¢é a repercusion sobre a funcién da tiroide senén
sobre o cerebro.

0S NUMEROS. SITUACION DA NUTRICION DE 10DO

Os nuimeros son elocuentes, como se dicia ao principio. Casi 2000
millons de persoas presentan unha situacion de deficiente nutricion
de iodo"” (segundo a ioduria), un 35,4% da poboacion mundial e
285 milléns de nenos entre 6-12 anos, un 36,5% dos mesmos
(tdboa 4). Hoxendia, grazas ao programa de erradicacién dos defec-
tos de iodo da OMS, temos datos da situacion nutritiva do iodo no
92% dos paises do mundo, ademais de ter en marcha programas
nacionais en moitisimos paises. De 126 paises con datos dispofiibles
e ioduria no 2003, un total de 54 paises tifian unha inxesta insufi-
ciente (1 con deficiencia severa, 13 moderada e 40 suave) e 43
alcanzaron unha situacién éptima en canto ao aporte de iodo™
(tdboa 5). Espafia, neste estudo, estd situado entre os paises con
situacion adecuada (100-199 pg/l) pero con datos agrupados de
diferentes comunidades auténomas xa que non hai ningtin estudo
representativo a escala estatal. De todos modos, hai abundancia de
estudos onde se observa insuficiencia de nutricion de iodo™?' nas
mulleres e, sobre todo, nas mulleres xestantes apoiando a recomen-
dacién de iodacion do sal e administrar sisteméaticamente un suple-
mento de iodo na muller xestante.

TABOA 4

Proporcion de poboacion, e numero de individuos con insuficiente inxes-
ta de iodo en nenos de 6 a 12 anos, e na poboacion xeral (a todas as
idades) no 2003

Insuficiente inxesta (ioduria<100 pg/l)

Nenos 6-12 anos Poboacion xeral

Rexion OMS Proporcion | N° total Proporcion N° total
{millons) (millons)

Africa 423 49,5 43,6 260,3
Américas 10,1 10 9.8 75,1
Sudeste 399 95,6 398 624
asiatico
Europa 59,9 42,2 56,9 4355
Mediterraneo 55,4 40,2 54,1 2285
oriental
Pacifico Oeste 26,2 48 24 365,3
Total 36,5 285,4 35,2 1988,7
TABOA 5

Situacion mundial no 2003 de inxesta de iodo segundo a clasificacion da
OMS utilizando iodurias (nenos de 6-12 anos).

Grao de nutricion | Criterio de |N° de paises en
de iodo loduria (pg/l) 2003 (OMS)
Situacion deficiente | Def. severa <20 1
de inxesta de iodo Def. moderada 20-49 13
Def. leve 50-99 40
Mutricion 100-199 43
Gptima:adecuada
Mais que adecuada* 200-299 24
Excesiva** =300 5

*Mais que adecuada indica risco de hipertiroidismo inducido por iodo en 5-10 anos despos de introducir sal iodado en
grupos susceptibles
**Hisco de consecuencias de sadde adversas (hipertiroidismao inducido por iodo, enfermidades tiroides auto-inmunes)
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En Galiza, a pesar da melloria con respecto a décadas pasadas, os
datos indican que estamos globalmente no limite das recomenda-
cions da OMS pero con iodo-insuficiencia leve nas mulleres e no
rural interior, 0 que obriga a intensificar as medidas de iodoprofilaxe
sobre todo nas mulleres e mdis ainda nas xestantes. Nun estudo®
realizado por Santiago et al (da Direccion Xeral de Satide Publica) en
nenos entre 6 e 12 anos, a mediana de ioduria ¢ de 102,9 (ug/l)
(1C95% 100,2-106), sendo menor nas nenas (97,5ug/!). A porcen-
taxe de nenas con ioduria inferior a 50 pg/I foi de 23,3% (IC 17,3-
29,2) mentres que nos nenos esta porcentaxe se reduce ao 14,1%
(IC 10,7-175). A inxesta de iodo ¢ insuficiente na zona rural interior
(taboa 6).

TABOA 6

lodurias en nenos de 6-12 anos en Galiza. Ambitos xeograficos
Ambito loduria<50 pg/l loduria <100 pg/l

IC95% IC95

Urbano 18,3 (14,5-21,9) 51,8 (46,1-57,6)
Rural costa 15,7 (12,3-19) 43,8 (38,5-49,1)
Rural interior 22,9(18,5-27,3) 55,6 (50,1-61,1)
Total Galiza 19,2 (16,8-21,6) 51,5 (47,9-54,9)

Os resultados doutro estudo® realizado en xestantes indican unha
situacion de insuficiencia neste grupo, cunha mediana de ioduria de
113,3 pg/l, bastante por debaixo das recomendacions da OMS. O
67,9% destas embarazadas presentaba iodurias por debaixo de 150
ug/! (equivalente a unha inxesta minima de 200 pg/l).

Finalmente noutro estudo® realizado en 2004, en maiores de 18
anos, a mediana de ioduria foi de 75,6 pg/Il. Neste traballo o 64%
dos adultos de Galiza estdn por debaixo de 100 pg/I e casi un 30%
(29,9%) estan por debaixo de 50 pg/l. Tamén neste estudo a zona
de rural interior ten peor nutricién de iodo e as mulleres en idade fér-
til encontranse moi lonxe do recomendado (< de 82 pg/l).

Os datos de cribado de TSH dos tltimos 56.100 neonatos foron pre-
sentados polo profesor Tojo (Unidade de Deteccién Precoz Neonatal-
CHUS) nas xornadas de iodoprofilaxe organizadas pola Consellara
de Sanidade en febreiro 2007. Corresponden a unha situacion epi-
demioloxica correcta (segundo este criterio), cun 2,51% de mostras
con TSH>5 mU/I (dato non publicado).

RECOMENDACIONS
As recomendacions de nutricion de iodo1 (tdboa 7) son as acepta-
das pola OMS (incluindo a proposta Ultima de Delange®).

TABOA 7
Recomendacions de inxesta de lodo diario
10DO (pg/dia)

Nenos prematuros 90
Nenos ata 6 anos 90
‘Nenos de 7 a 10 anos 120
Adultos 150
Embarazadas e en periodo de lactacién 200
Embarazadas ' 250-300
Lactacién 225-350

Froposta presentada por Delange F

0O noso corpo non produce iodo e actualmente s6 o mar € rico nesta
substancia. O resto da Terra non, polo que os alimentos, salvo os pei-
xes de mar, contefien pouca cantidade deste micronutriente. En Galiza,
sobre todo no interior, pasa 0 mesmo. Ademais, hai pouco iodo nos
alimentos agora e no futuro. Isto quere dicir que necesitamos suple-
mentar a nosa alimentacién agora e 'sempre' con iodo. A estratexia
recomendada pola OMS € suplementar con sal iodado, mellor se a
iodacion ¢ universal, incluindo sal para industria alimentaria e para a
gandeirfa. A concentracién da iodacién do sal depende da situacion de
nutricién de iodo na poboacién. E necesario adaptar esta concentracion
a cada pais dependendo da stia evolucién. Non é o mesmo un pais
como Suiza con sal iodado desde 1920 onde xa hai suficiencia nutriti-
va de iodo que Espafia onde se utiliza sal iodado desde 1984 e conta
con moitas zonas e grupos poboacionais iodo-insuficientes.

Aiodacion do sal ten varias vantaxes: ¢ utilizado por todos os estra-
tos sociais e durante todo o ano. A produccién realizase en poucos
centros polo que ¢ posible realizar control de calidade do proceso
industrial (caracteristica mais diffcil de asegurar nos paises do tercei-
ro mundo). O Unico inconveniente é que agora estase reducindo o
consumo de sal nos paises occidentais (3 g por dia) para reducir a
hipertension arterial e isto implica tamén menos iodo.

Son necesarios aproximadamente 20-40 mg de iodo por kg de sal
para alcanzar unha inxesta de 150 pg/I.

Dando por feito que a estratexia correcta € a iodacion do sal, as direc-
trices da OMS estéan agora en asegurar a calidade do programa (ase-
gurar a sta sostenibilidade no tempo, calidade da iodacion, accesibi-
lidade ao sal iodado, monitorizacion do iodo no sal e das iodurias
como elemento de revisién de obxectivos,...) e garantir a implicacion
dos goberantes e dos profesionais sanitarios.

A OMS elaborou uns criterios que aseguran a erradicacién dos TDI
como un problema de saude publica':

A. Sal iodado en >90% dos fogares
A proporcién de fogares nos que se consome sal iodado de
maneira adecuada (>15 ppm de iodo) e habitual (4-5 kg/per-
soa/ano) debe ser >90%.
B. loduria en ourifios
- A proporcion por debaixo de 100 pg/I debe ser <50%
- A proporcion por debaixo de 50 pg/! debe ser <20%
C. Cumprimento de alomenos 8 dos seguintes 10 Indicadores de
Programa:
1. Existencia dun comité institucional de vixiancia do programa.
2. Unha politica dirixida & iodacion universal do sal.
3. Existencia dunha oficina executiva para o programa de elimi-
nacién dos TDI.
4. Lexislacion sobre a iodacién universal do sal (de consumo
humano, industrial e gandeiro).
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5. Existencia dun comité de investigacion da eliminacion dos
TDI, con laboratorios adecuados.

6. Existencia dun programa de educacién social sobre a impor-
tancia do sal iodado.

7. Informacion regular sobre a calidade da iodacién do sal nas
industrias asf como nos mercados e nas casas.

8. Datos de ioduria, obtidos (alomenos cada 2 anos) en pobo-
acién escolar. Con mostraxe nas areas de maior risco.

9. Cooperacion da industria do sal para o mantemento dun
control de calidade.

10. Unha base de datos establecida para o mantemento da
informacion sobre o sal iodado, os valores do iodo urinario
ou otros datos de interese.

En Espana se utiliza moi pouco o sal iodado. Diaz-Caddrmiga' reco-
lle varios estudos desde 1986 ata 0 2000 onde se observan propor-
cions de 54 a 76,5% de fogares utilizando este sal en Asturias. En
Madrid, no 2003, Donnay et al26 encontrou un uso de sal iodado no
44,6% dos pacientes que acudian &s consultas de endocrinoloxia.

En Galiza realizouse un estudo” en poboacion pedidtrica, despois da
publicacién do decreto que obriga & utilizacion de sal iodado nos
comedores escolares (DOG 179/1984 publicado o 9 de xaneiro de
1985), e observouse que se reducia a proporcién de bocios graves
e a hipertirotropinemia e que aumentaba a ioduria, 0 que vai a favor
deste tipo de medidas. Rodriguez et al”* encontraron consumo de sal
iodado no 173% de xestantes e 11,1% nas mulleres non embaraza-
das. No traballo de Santiago et al** estimouse que o 60,1% dos esco-
lares consumia sal iodado na casa e no de Rego-Iraeta et al** consu-
miao o 40%, mais as mulleres que os homes (49% vs 30%), mais
en &reas urbanas e nos grupos con maior nivel educativo.

Como se pode apreciar, estamos moi lonxe de lograr o obxectivo de
utilizacion do sal iodado en méis do 90% dos fogares.

A Consellaria de Sanidade, consciente desta situacion, organizou
unhas xornadas de iodoprofilaxe en Santiago, en febreiro de 2007, e
promoveu o consenso profesional en toro & “Declaracién de Galicia
sobre a necesidade de suplementacion con iodo durante o embara-
7o e lactacion”, sendo asinada a mesma pola Asociacion Galega de
Medicina Familiar e Comunitaria, a Asociacion Galega de Matronas, a
Sociedade Galega de Endocrinoloxia e Nutricion, a Sociedade Galega
de Medicina Interna, a Sociedade Galega de Medicina Rural e
Xeneralista, a Sociedade Galega de Obstetricia e Xinecoloxia, a
Sociedade de Pediatria de Galicia e UNICEF.

En Espafia a lexislacion (RD 1424/1983, do 27 de abril) contempla
a iodacion do sal refinado de mesa cunha concentracién de 60
mg/kg de sal (60 ppm). O uso habitual deste sal (que non se debe
confundir co chamado “sal marina”, que non estad iodado), parece
suficiente para gran parte da poboacién. Pero quedan precisamente
excluidos os nenos prematuros e lactantes e as mulleres embaraza-

das, que constittien a poboacién mdis vulnerable. Os primeiros teri-
an que inxerir casi 2 g de sal iodado ao dia e as nais 5g/dia para
alcanzar os 250-300 pg/dia recomendados®. Isto non sucede polo
que se recomenda a administracion de 1 comprimido diario de iodu-
ro potédsico (Yoduk® 200) desde antes do embarazo (iniciariase
xunto co acido félico) ata o final da xestacién e lactacion?'*.

SEGURIDADE

Igual que a deficiencia de iodo, o exceso do mesmo, incluindo a
correccién dun estado previo de deficiencia, pode afectar & funcion
tiroide. Esta establecido que os adultos normais poden tolerar ata
1000 pg de iodo/dia sen efectos adversos. Sen embargo, este limi-
te superior de normalidade é moito menor nunha poboacion con
deficiencia de iodo no pasado. O nivel dptimo de inxesta de iodo
para previr calquera enfermidade tiroide ten un rango relativamente
estreito arredor da recomendacion de 150 pg/dia.

E importante aclarar se a inxesta crénica de iodo ¢ dafiina. A verda-
de € que o temor 4 alteracion tiroide inducida polo iodo retrasou ou
limitou a aplicacion da suplementacion con iodo en rexidns deficien-
tes deste elemento.

Os casos de poboacions cunha elevacion grande de hipertiroidismo
asocianse agora a unha sobrecarga aguda de iodo nunha poboacion
moi deficiente peviamente (Tasmania, Zimbawe, Congo son exem-
plos disto). Cando o suplemento de iodo se introduce dun modo
controlado e proporcional ao grao de deficiencia non hai epidemias
de disfuncion tiroide. Si pode haber hipertiroidismo ou tiroidite
autoinmune, de todos modos, ao inicio de suplementar con iodo,
nos individuos maiores de 50 anos e con antecedentes de bocio
multinodular. Os médicos deben estar atentos con estes pacientes xa
que presentan un risco aumentado de alteracion tiroide. Os pacien-
tes que xa estean recibindo tiroxina por enfermidade tiroide previa si
poden recibir suplemento de iodo.

A suplementacion con iodo tamén modificou o patrén de cancro de
tiroide. Por unha banda, cunha reduccién do risco de cancro, e por
outra, cun desprazamento cara formas de cancro con mellor pronos-
tico.

Situacion diferente é a provocada polo uso de antisépticos tdpicos
iodados®*, a povidona iodada, (contraindicados no neonato e na
nai) que produce o efecto Wolff-Chaikoff*' provocando unha inhibi-
cion da sintese de hormonas tiroides dun modo transitorio e unha
hpertirotropinemia e un hipotiroidismo transitorio, que no neonato é
perigoso.

Nun estudo de cohortes realizado en China* (un grupo cunha defi-
ciencia leve de inxesta de iodo, un grupo cunha inxesta normal-alta
e outro cunha inxesta excesiva) observouse, que ao aumentar a
inxesta de iodo, se incrementaba a incidencia acumulada en 5 anos
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de atencién prim:

de hipotiroidismo subclinico e de tiroidite autoinmune pero non de
hipo ou hipertiroidismo clinico.

En conclusion, os pequenos riscos da iodacion cronica son moi supe-
rados polos riscos substanciais dunha inxesta deficiente** e debemos
asegurar un aporte suficiente de iodo na poboacién xeral (coa uni-
versalizacion do sal iodado) e dun modo fundamental durante o
embarazo e lactacién.
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