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RESUMEN
Introducción: el yodo es un elemento esencial para la síntesis de las hormonas tiroideas 
y el desarrollo cerebral normal. 
Objetivo: llamar la atención sobre las consecuencias de la carencia de yodo, la necesidad 
de programas de prevención del hipotiroidismo subclínico y velar por su cumplimiento.
Metodología: se realiza revisión temática selectiva sobre la biología del yodo, los me-
canismos implicados en el desarrollo cerebral y las opciones preventivas. Se seleccionan 
publicaciones significativas para sustentar los objetivos.
Resultados: la biología del yodo, la prevalencia de déficit de yodo y las consecuencias 
obstétricas están definidas desde hace años. Se presentan los principales aspectos de la 
fisiopatología del hipotiroidismo subclínico. Las causas más frecuentes de hipotiroidismo 
gestacional son la enfermedad tiroidea autoinmune o tiroiditis de Hashimoto, el insufi-
ciente tratamiento de reemplazo tras la extirpación tiroidea y la baja ingesta de yodo. Es-
tudios epidemiológicos demuestran una correlación entre la insuficiencia tiroidea materna 
y un bajo desarrollo intelectual infantil. La gravedad de las lesiones guarda relación con la 
intensidad del déficit durante las primeras 12 a 14 semanas de la vida intrauterina, etapa 
de pleno desarrollo cerebral. A pesar de la información concluyente de las ventajas de 
la suplementación yodada, la mitad de la población mundial tiene riesgo de gestar niños 
con lesiones cerebrales permanentes. La Organización Mundial de la Salud recomienda la 
suplementación de las gestantes y madres lactantes con 250 µg diarios.
Conclusión: los programas de salud pública deben atender al problema creciente del 
déficit de yodo entre las mujeres en edad reproductiva tanto en los países subdesarro-
llados como en los industrializados. Rev.Cienc.biomed. 2013;4(1): 108- 115
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SUMMARY

Introduction: Iodine is an essential element for the synthesis of thyroid hormones 
and the normal brain development.
Objective: To attract attention about the consequences of the iodine deficiency, the 
need of prevention programs of subclinical hypothyroidism and to watch over by its 
compliance.
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INTRODUCCIÓN

El yodo, o iodo, es un elemento esencial para 
la mayoría de los organismos vivos; su fun-
ción más conocida es formar parte de las 
hormonas tiroideas. El déficit de yodo produ-
ce un amplio espectro de trastornos que in-
cluye el bocio endémico, hipotiroidismo, cre-
tinismo, disminución de la tasa de fertilidad, 
abortos, aumento de la mortalidad infantil y 
retraso mental (1). 

Se calcula que en el mundo hay mil millones 
de personas con riesgo de sufrir alguna de 
esas formas de déficit de yodo. El 13% de la 
población mundial tiene bocio y alrededor del 
10% sufre cretinismo endémico (Figura N° 1). 

FIGURA N°1

El cretinismo es la punta del iceberg más dramática y 
evidente de las consecuencias del déficit de yodo, pero 
otras alteraciones más discretas alteran el desarrollo 

cerebral fetal dejando secuelas permanentes.

Contrario a lo que se pudiera pensar, el dé-
ficit de yodo también afecta a los países de-
sarrollados. Casi dos tercios de la población 
de Europa Central y Occidental o de Austra-
lia tienen déficit de yodo y las consecuencias 
más importantes se expresan en la función 
reproductiva y en el desarrollo fetal o neo-
natal. Durante el embarazo el déficit de yodo 
puede causar alteraciones más graves que el 
bocio simple, como lesiones cerebrales per-
manentes en el feto (1-5). El objetivo de la 
presente revisión es llamar la atención sobre 
las consecuencias de la carencia de yodo, la 
necesidad de programas de prevención del 
hipotiroidismo subclínico y velar por su cum-
plimiento.

METODOLOGÍA

Para la presente revisión temática se tomó 
como referencia inicial el artículo publica-
do por Pérez-López (6). Se realizó revisión 
temática en la base de datos PubMed para 
yodo y embarazo (iodine pregnancy) donde 
se identificaron 4119 títulos. Fueron depu-
rados y se seleccionaron a conveniencia los 
resúmenes de las publicaciones que permi-
tieran reforzar las recomendaciones de la 
Organización Mundial de la Salud, en cuanto 
a suplementación yodada y el impacto del 
déficit en el producto de la gestación. De los 
resúmenes por consenso se tomaron los ar-
tículos completos disponibles, los cuales fue-
ron revisados de forma separada.

Methods: Thematic review was carried out on the biology of the iodine, the 
mechanisms involved in the brain development and the preventive options. The 
significant publications were selected to support the aims.
Results: The biology of iodine, the prevalence of iodine deficiency and the obstetric 
consequences are defined for years. The main aspects of the pathophysiology of 
subclinical hypothyroidism were presented. The most frequent causes of gestational 
hypothyroidism are the autoimmune thyroid disease or Hashimoto disease, the 
insufficient replacement treatment after the thyroid removal and the low iodine intake. 
Epidemiological studies show a correlation between the maternal thyroid deficiency 
and a low intellectual development in children. The seriousness of the lesions has 
relationship with the acuteness of the deficiency during the first 12 to 14 weeks of 
intrauterine life, stage of full brain development. Despite of the concluding data of the 
advantages of the iodized supplement, half of the global population has risk of gestating 
children with permanent brain lesions. The World Health Organization recommends the 
supplement of pregnant and lactating women with 250 mg daily. 
Conclusions: Programs of public health must attend the increasing problem of iodine 
deficiency in women in reproductive age in underdeveloped and industrialized coun-
tries. Rev.Cienc.biomed. 2013;4(1): 108- 115
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RESULTADOS

El yodo se absorbe en el aparato digestivo 
humano, pasa a la circulación sanguínea y 
se concentra en la glándula tiroides a tra-
vés de un mecanismo que consume energía. 
Las células foliculares del tiroides incorporan 
cuatro átomos de yodo en cada molécula de 
tiroxina (T4) y tres átomos en cada molécula 
de triyodotironina (T3). Estas hormonas son 
esenciales para el desarrollo neuronal, desa-
rrollo y crecimiento sexual, regulación de la 
temperatura basal y metabolismo energético 
(2,6,7).

Cuando se reduce la ingesta de yodo, dismi-
nuye la producción de hormonas tiroideas, 
la cantidad de T4 circulante y se ponen en 
marcha mecanismos de compensación. La 
tirotrofina (TSH) estimula la captación de 
yodo, la síntesis y secreción de hormonas ti-
roideas. El aumento de TSH y la reducción 
del yodo almacenado en el tiroides provocan 
un aumento relativo de la secreción de T3 
en comparación con la producción de T4. La 
T3 es biológicamente 20 a 100 veces más 
potente que la T4. 

Estos mecanismos tienden a conservar las 
reservas de yodo y mantener la función ti-
roidea normal. En el hígado, las hormonas 
tiroideas pierden el yodo, el cual se recicla 
para nuevo uso en la glándula tiroides (8,9). 
Aún en situación deficitaria de yodo, este se 
pierde por la orina (yoduria) y en pequeñas 
cantidades (10%) por secreción biliar.
 
El agrandamiento de la glándula tiroides 
es un proceso de compensación cuando los 
niveles de yodo son bajos, constituyendo 
la principal causa de bocio. Al principio el 
bocio es difuso, pero luego aparecen nódu-
los autónomos que producen hormonas al 
margen de los niveles de TSH en la sangre 
circulante. El tejido que rodea los nódulos 
inicialmente reduce la secreción hormonal 
para mantener una situación de equilibrio 
tiroideo (eutiroidismo), pero cuando la pro-
ducción hormonal de los nódulos supera 
la capacidad secretora de la glándula, se 
produce hipertiroidismo bioquímico o bo-
cio multinodular tóxico. Si el déficit de yodo 
es más intenso, se reduce la producción de 
hormonas y aparece el hipotiroidismo con 

los síntomas típicos en el adulto. El feto, 
y luego el recién nacido, pueden sufrir las 
consecuencias del hipotiroidismo durante el 
desarrollo y maduración del sistema nervio-
so central, con riesgo de producirse déficit 
intelectual permanente, alteraciones neuro-
lógicas y del crecimiento.

FUNCIÓN TIROIDEA DURANTE 
EMBARAZO Y POSPARTO
	  
Los cambios que ocurren durante el emba-
razo normal han sido fuente de discusiones, 
en algunas regiones geográficas se encuen-
tra un aumento de actividad tiroidea al prin-
cipio de la gestación y una situación de hi-
potiroidismo al final del tercer trimestre. En 
regiones con leve déficit de yodo se ha des-
crito un ligero aumento del tamaño glan-
dular (“bocio del embarazo”), pero no en 
regiones con suficiente yodo (10). La dismi-
nución de T4 libre y T3 libre y el aumento de 
la llamada T3 invertida, son cambios adap-
tativos al embarazo para conservar energía 
ante las altas demandas metabólicas. En 
el suero sanguíneo las hormonas tiroideas 
son transportadas unidas a tres proteínas: 
la globulina de unión de la tiroxina (TBG), 
la transtiretina y la albúmina. La primera es 
la que muestra mayor afinidad por las hor-
monas tiroideas y, a pesar de su baja con-
centración, es responsable de la mayor par-
te del transporte de T4 (68%) y T3 (80%) 
(11,12). Las afinidades de las tres proteínas 
de transporte no se alteran durante el em-
barazo, aunque la concentración de TBG es 
de dos a tres veces la encontrada en la mu-
jer no-gestante, mientras que las otras dos 
no se modifican significativamente. La TBG 
aumenta a las pocas semanas de la con-
cepción y alcanza una meseta a mitad del 
embarazo; la causa de ese incremento se 
debe al aumento de los estrógenos durante 
el embarazo, especialmente a la vida media 
de la TBG que pasa de los 15 minutos a ser 
de hasta tres días (13).

La T4 y la T3 también aumentan en el em-
barazo, al principio de una forma muy in-
tensa y alcanzan una meseta al principio 
del segundo trimestre con valores que son 
30 a 100% superiores a los previos al em-
barazo. Al final del embarazo los niveles de 
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hormonas tiroideas libres son inferiores o 
están en los límites de los que tienen las 
mujeres no-embarazadas. Durante el em-
barazo aumenta el filtrado glomerular renal 
del yodo (14). Cuando la embarazada tiene 
suficiente aporte de yodo, la yoduria no tie-
ne trascendencia clínica, en cambio en los 
casos con insuficiente consumo de yodo se 
producen las consecuencias que ya se han 
citado.
 
La incidencia de hipotiroidismo en las em-
barazadas es aproximadamente 0.3-0.7% 
(14). La asociación entre hipotiroidismo y 
disminución de la fertilidad explica que la 
frecuencia del hipotiroidismo en el embarazo 
sea inferior (0.6-1.4%) que en la población 
general. Si se tiene en cuenta el déficit sub-
clínico de yodo, las situaciones de hipotiroi-
dismo podrían llegar al 2.5% de las gesta-
ciones (15). 

Las causas más frecuentes de hipotiroidis-
mo son la enfermedad tiroidea autoinmu-
ne o tiroiditis de Hashimoto, el insuficiente 
tratamiento tras la extirpación tiroidea y la 
baja ingesta de yodo. El hipotiroidismo ges-
tacional aumenta el riesgo de hipertensión, 
abruptio placentae, prematuridad, hemorra-
gia posparto y recién nacidos de bajo peso 
(16,17).

La disfunción tiroidea materna postparto se 
puede producir dentro del año de terminada  
la gestación y se puede manifestar con hiper 
o hipotirodismo. La causa más frecuente es 
la tiroiditis postparto que se manifiesta por 
una fase de tirotoxicosis dentro de las prime-
ras doce semanas postparto y continúa con 
otra fase de hipotiroidismo de varios meses 
de duración (18). Los síntomas de ambas 
fases suelen ser de poca intensidad, lo que 
dificulta su diagnóstico y explica las diferen-
cias estadísticas en su incidencia que van del 
5 al 9% (15).

Diversas recomendaciones diagnósticas se 
han realizado para detectar el hipotiroidismo 
durante el embarazo. Unas veces se reco-
mienda la medida de T4 (tiroxina total) en 
sangre en lugar de T4 libre (19). Sin em-
bargo, se considera que no es el mejor me-
dio porque los valores de T4 tienen un rango 
muy amplio y dependen de las variaciones 

de la TBG. Midgley y Hoermann (20) reco-
miendan usar la concentración de T4 libre 
en sangre que diferenciaría mejor la función 
tiroidea normal de la disfunción durante el 
embarazo.

HORMONAS TIROIDEAS Y 
DESARROLLO CEREBRAL FETAL 

Estudios clínicos a gran escala han demos-
trado una correlación entre la insuficiencia 
tiroidea materna durante el embarazo -es-
tablecida por valores elevados de TSH- y un 
bajo cociente intelectual del recién nacido 
(21,22). La OMS declaró, hace años, que el 
déficit de yodo es, después del hambre, la 
causa evitable más importante de lesiones 
cerebrales (23). La gravedad de las lesiones 
no guarda relación con la intensidad del dé-
ficit de yodo, sino con el periodo durante el 
que el feto sufre la carencia. 

La forma más grave de afectación cerebral 
corresponde al cretinismo neurológico, pero 
grados leves de hipotiroxinemia materna 
también producen alteraciones del desarro-
llo psicomotor (1-7,9). Tradicionalmente las 
investigaciones sobre el papel de las hor-
monas tiroideas y el desarrollo cerebral se 
han realizado en la fase postnatal y en la 
identificación neonatal de los casos de hipo-
tiroidismo congénito que se produce con la 
frecuencia de un caso de cada tres a cuatro 
mil partos con feto vivo. Las dificultades del 
diagnóstico clínico del hipotiroidismo han po-
tenciado las pruebas de screening neonatal. 
Pero diferentes estudios han puesto de ma-
nifiesto los mecanismos de afectación cere-
bral en caso de déficit de hormonas tiroideas 
y las recomendaciones para la prevención 
de las posibles lesiones del sistema nervioso 
central mediante la administración de canti-
dades suficientes de yodo. La Organización 
Mundial de la Salud (23) recomienda que 
durante el embarazo se consuman 250 µg 
diarios de yodo.

El cerebro fetal es un órgano diana muy 
importante para las hormonas tiroideas; la 
normalidad funcional tiroidea materna es un 
factor crucial para el desarrollo cerebral fetal 
durante las primeras 12 a 14 semanas del 
desarrollo, cuando la T3 y T4 fetales proce-
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den exclusivamente de la madre, pero solo 
la T3 atraviesa la barrera hemato-encefálica 
fetal. La T4 se ha detectado en el cerebro y 
otros tejidos (pulmón, riñón, hígado), pero 
la T3 solo se ha encontrado en el cerebro 
en cantidad suficiente para actuar sobre los 
receptores de T3 (24). En las ratas adultas, 
tanto la T3 como la T4 llegan al cerebro por 
vía sanguínea, pero el 80% de la T3 unida 
a los receptores nucleares se produce local-
mente a partir de la T4. 

Lavado-Autric et al (25) han comunicado que 
la insuficiencia de hormona tiroidea en la 
rata preñada altera la migración de las neu-
ronas en la corteza cerebral y el hipocampo, 
dando lugar a la presencia de neuronas en 
sitios anormales del cerebro del recién naci-
do. Los resultados ponen de manifiesto que 
la hipotiroxinemia materna (T4 baja) puede 
afectar el desarrollo fetal y su arquitectura. 
Si se  extrapolan estos resultados a los se-
res humanos, sirven de argumento para re-
comendar la prevención del déficit de yodo 
durante el embarazo o incluso antes de la 
concepción con el fin de garantizar el mejor 
medio interno. 

HIPOTIROIDISMO SUBCLÍNICO 
DURANTE EL EMBARAZO 

Se ha especulado con la posibilidad del 
screening de la función tiroidea al principio 
del embarazo o antes del mismo; sin embar-
go, las sociedades ginecológicas no lo reco-
miendan (26). En su lugar se ha propuesto 
el screening en las poblaciones con alto ries-
go de hipotiroidismo (27). El screening uni-
versal de la enfermedad autoinmune tiroidea 
durante el primer trimestre ha demostrado 
-mediante análisis coste-beneficio- que su 
aplicación resulta positiva no solo para la po-
blación con riesgo (28,29). Estas propuestas 
requieren programas costosos que no pue-
den ser soportados por todas las economías. 
Las propuestas alternativas a la intervención 
sistemática sobre las embarazadas con me-
didas diagnósticas, sería la suplementación 
profiláctica.

Para prevenir secuelas conocidas como las 
descritas, se debe garantizar el aporte sufi-
ciente de yodo durante el embarazo. El yodo 

se encuentra en el pescado, los mariscos, 
las algas marinas y la sal yodada. La fortifi-
cación de la dieta con yodo se introdujo en 
Estados Unidos en el primer tercio del siglo 
XX con el fin de prevenir la aparición de bo-
cio (30). La medida consiste en añadir 100 
mg de yoduro potásico por kilogramo de sal 
comestible que corresponde con una ingesta 
diaria de alrededor a 0.5 mg. En otros paí-
ses se usan dosis más bajas que garantizan 
la prevención del cretinismo y el bocio: por 
ejemplo en Suiza se usan 15 mg/kg de sal 
(31). Otra alternativa recomendada es la ad-
ministración de una dosis masiva anual de 
aceite yodado de liberación lenta (32).

A pesar de la efectividad de los programas 
de yodación de la sal, el objetivo preventi-
vo no está totalmente resuelto. En algunos 
casos la introducción de dichos programas 
ha tenido buenos resultados como en In-
dia y China. En cambio en algunos países 
europeos no existen programas ni normas 
que obliguen a la yodación sistemática de 
la sal comestible. En Latinoamérica las em-
barazadas han sufrido el déficit de yodo con 
las consecuencias descritas (33,34). Hay 
que resaltar los notables avances realiza-
dos en los últimos 30 años para mejorar la 
situación y prevenir las lesiones cerebrales 
(35,36).

La dosis de yodo necesaria durante el em-
barazo es motivo de discusión, sobre 
todo cuando el déficit es leve o moderado 
(5,17,23,35-39). Murcia et al (40) han es-
tudiado los efectos de la suplementación de 
las embarazadas con yodo en la dieta mater-
na y el neurodesarrollo y mental infantil al 
cabo de un año del nacimiento en casi 700 
niños españoles. Las madres con una ingesta 
diaria de más de 150 µg de yodo durante el 
embarazo tuvieron hijos con Índice de Desa-
rrollo Psicomotor de 5.2 puntos superiores 
que los hijos de las madres que recibieron 
menos de 100 µg.

Un reciente estudio longitudinal demuestra 
que el déficit de yodo durante el embarazo 
se asocia con resultados educativos inferio-
res en niños de 9 años de edad en compa-
ración con las madres que no tuvieron dé-
ficit yodado gestacional (41). Además los 
resultados siguieron siendo significativos a 
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pesar de los ajustes en factores biológicos. 
Hay que destacar que esos niños recibieron 
luego de su nacimiento dietas adecuadas de 
yodo, por lo cual los datos obtenidos se de-
ben imputar solo a los efectos de la carencia 
yodada durante la gestación. Por lo tanto, los 
datos preliminares sugieren que incluso las 
carencias leves de yodo durante el embarazo 
tienen consecuencias neurocognitivas graves 
a largo plazo que no se pueden mejorar con 
el mantenimiento de una adecuada ingesta 
durante la infancia.

La Organización Mundial de la Salud (42) re-
comienda para las embarazadas y lactantes 
una dosis diaria de 250 µg y para las mujeres 
en edad reproductiva 150 µg. Como alterna-
tiva se puede usar una dosis única anual de 
400 mg de aceite yodado. Estas recomenda-
ciones son generales y no tienen en cuenta 
el tipo de alimentación recibida o el consumo 
de comida suplementado con yodo. El Insti-
tuto de Medicina norteamericano recomienda 
la ingesta de un suplemento de 220 µg dia-
rios durante el embarazo y de 290 µg dia-
rios durante la lactancia (43). En general se 
considera que es muy excepcional el consu-
mo de dosis que superen el límite permisible 
diario de 1.100 µg, a partir del cual aparecen 
complicaciones.

Las enfermedades tiroideas ocupan el segun-
do lugar en prevalencia dentro de la endo-
crinología obstétrica; así el hipotiroidismo y 
el hipertiroidismo se pueden manifestar por 
primera vez en el embarazo. Otras veces, s 
patologías como la enfermedad trofoblás-
tica o la hiperémesis gravídica se acompa-
ñan de alteraciones tiroideas. Todas estas 
circunstancias ponen de manifiesto la ne-
cesidad de profundizar en la fisiopatología, 
diagnóstico, prevención y tratamiento de la 
disfunción tiroidea. La Sociedad Norteame-
ricana del Tiroides (44) ha publicado una 
guía para el diagnóstico y tratamiento de las 
enfermedades tiroides durante el embarazo, 
donde se señala entre otras muchas cosas, 
que las mujeres con hipotiroidismo clínico o 
subclínico que presentan anticuerpos deben 
ser tratadas con levotiroxina oral y las que 
no se han tratado deben ser monitorizadas 
con determinaciones de TSH, T4 libre cada 
cuatro semanas hasta las 16-20 semanas y 

al menos una vez entre las 26 y 32 sema-
nas. La Sociedad de Endocrinología también 
ha publicado otra guía para el diagnóstico y 
tratamiento de las alteraciones tiroideas du-
rante el embarazo y posparto (45). Este do-
cumento acumula los trabajos de diferentes 
organismos científicos preocupados por los 
problemas tiroideos, incluyendo la Sociedad 
Latinoamericana del Tiroides.

Es importante llamar la atención sobre la ne-
cesidad de revisar las recomendaciones nu-
tricionales y la calidad (o heterogeneidad) de 
los suplementos disponibles, incluso en paí-
ses con regulaciones sanitarias teóricamente 
apropiadas, que muchas veces no satisfacen 
las necesidades de las embarazadas (46-49).

CONCLUSIÓN  

El yodo es un elemento esencial para la sín-
tesis de las hormonas tiroideas y el desa-
rrollo cerebral embrionario. A pesar de su  
importancia para la salud obstétrica, menos 
de la mitad de las embarazadas reciben el 
suplemento yodado correspondiente. La Or-
ganización Mundial de la Salud recomienda 
la ingesta mínima de yodo 250 µg/día con el 
fin de prevenir las alteraciones de la función 
tiroidea materna y las complicaciones del de-
sarrollo fetal. Se deben tomar las medidas 
necesarias de salud pública para garantizar 
mejores resultados obstétricos.

El déficit de yodo leve a moderado tiene con-
secuencias permanentes sobre el desarrollo 
cerebral intrauterino. Se necesitan más estu-
dios para determinar la dosis más apropiada 
de suplementos yodados para las embara-
zadas latinoamericanas, según la región y 
costumbres culinarias, y los efectos sobre el 
desarrollo infantil a corto y medio plazo. Las 
pacientes con disfunciones tiroideas durante 
el embarazo y/o posparto deben ser evalua-
das y tratadas específicamente.
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