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INTRODUCCION

El yodo es un nutriente esencial porgue varias especies, incluido el ser
humano, no pueden crecer ni completar su ciclo vital satisfactoriamente
cuando el aporie de yodo es inadecuado; no puede ser reemplazado
por ningun otro elemento en la sintesis de hormonas tiroideas y tiene
influencia directa en el organismo, involucrandose en su proceso
metabolico.

El yodo establece un ciclo en la naturaleza: la mayor parte se encuentra
en el Océano; las areas mas depletadas de yodo en el mundo son las
zonas montanosas. Entre éstas se encuentran los tlimalayas, los Andes,
los Alpes europeos, y las vastas montanas de China. La deficiencia de
yodo ocurre también en las regiones expuestas a glaciacion, lluvias y
con aguas que corren a los rios. También ocurre en valles inundados
por |os rios, como el Ganges.

El yodo se encuentra en el suelo y el océano en forma de yoduro.
Estos iones yoduro se oxidan por la luz solar hacia yodo elemental, el
cual es volatil, asi es que cada ano unas 400,000 toneladas de yodo s¢
escapan de la superficie del océano. La concentracion de yodo en el
agua de mar es de 50-60 pg/L; en el aire, es de aproximadamente 0.7
ug/mma3. Elyodo de la atmosfera regresa al suelo por la lluvia, cuyas
concentraciones estan en el rango de 1.8 - 8.5 pg/L. De esta forma, el
ciclo se completa.

Sin embargo, el retorno del yodo es mas lento y en menor cantidad
comparado con la pérdida original de yodo, por lo gue la continuidad
del ciclo perpetta la deficiencia de yodo.

El contenido de yodo en plantas que crecen en areas deficientes de
yodo, es de 10 pg/Kg de peso seco, comparado con 1 mg/Kg de peso
seco, en plantas que crecen en zonas sin deficiencia. Un buen
indicador del contenido de yodo en el suelo, es su concentracion en
el agua potable. En general, zonas con deficiencia de yodo, tienen
concentraciones de yodo en agua de 2 pg/L, comparado con zonas
no deficientes cuyas aguas tienen una concentracion de hasta 9 pg/L.




El cuerpo humano del adulto contiene de 15-20 mg de yodo, de los
cuales, el 70-80% se encuentra en la glandula tiroides. La cantidad de
yodo en la glandula se relaciona directamente con la ingesta.

La falta de yodo en la dieta 0 el consumo de grandes cantidades de
alimentos que contienen sustancias bocidgenas, puede conducir a
una deficiencia. La falta de yodo para una produccién adecuada de
hormonas tiroideas provoca una serie de condiciones clinicas llamadas
«Trastornos por carencia de Yodo» (TCY), que incluyen desde un
aumento moderado de la glandula tiroides {bocio), hasta dano
neuroldgico severo.

En los paises en desarrollo, mas de 1 billon de personas se estiman a
riesgo de deficiencia de yodo; la mayoria de estas personas viven en
areas donde al menos el 10% de la poblacion tiene bocio endémico.
De este grupo, 220 millones tiene bocio; mas de 5 millones tiene
retardo mental severo y cretinismo, y de 15-25 millones, sufre de algun
grado de retraso mental.

Dada la importancia de un enfoque integral en los programas de
nutricion y atencion integral a la poblacion, especialmente a la Mujer
y Nifez, se recomienda que se incluya aspectos especificos de
prevencion y control de las deficiencias de micronutrientes en los
planesy programas, para mejorar la situacion nutricional de la poblacién
infantil.

Este documento tiene por objeto difundir entre el personal técnico
gue labora en proyectos de intervencion en Salud y Nutricion,
conocimientos basicos sobre el metabolismo del yodo, consecuencias
de su deficiencia, e intervenciones recomendadas por organismos
internacionales y grupos de expertos para reducir la magnitud del
problema.

METABOLISMO Y FUNCIONES

El papel fundamental del yodo en la nutricion se debe a a la gran
influencia que tiene en el crecimiento y desarrollo del ser humano a
través de la sintesis de hormonas tiroideas.

1. localizacion y funciones de la glandula tiroides.

La glandula tiroides se encuentra inmediatamente por debajo de la
laringe y por delante de la traquea; tiene dos lobulos localizados uno
a cada lado de la traguea, unidos en el centro por un area estrecha
llamada istmo. Con un peso de 15-25 g, concentra la mayor parte del
yodo presente en el cuerpo humano. Lla principal funcion de la
glandula tiroides es la produccion de hormonas tiroideas.

El yodo contenido en la glandula tiroides se encuentra en forma
inorganica: aminoacidos yodados (MYT, DYT, T3, T4); polipéptidos que
contienen tiroxing, y tiroglobulina. Latiroglobulina es una glicoproteina
gue contiene aminoacidos yodados en un enlace peptidico. Es el
principal constituyente del coloide que llena los foliculos de la tiroides
y es la forma de almacenamiento de 1a hormona tiroidea.

2. Formacion y secrecion de la hormona tiroidea

El primer paso de la formacion de las hormonas es la captacion de
yodo de la sangre hacia las células tiroideas.La captacion de yodo por
la glandula tiroides para una sintesis adecuada de hormonas tiroideas,
es de aproximadamente 60 pg de yodo por dia.

La captacién de yodo por la tiroides depende de un mecanismo de
transporte activo, llamado «bomba de yodo», alcanzando un indice
de permeabilidad de 100:1 entre la célula tiroidea vy el liquido
extracelular. En la deficiencia de yodo, este indice puede llegar a 400:1
para mantener la formacion de hormonas tiroideas.

Hay otros iones que pueden competir con el yodo, como los nitratos y
tiocianato, por lo que se les conoce como bocitgenos.




Una vez en la célula tiroidea, el yodo se libera de fas células a la fase
folicular cololdea, entre las células. Luego se oxida por el peroxido de
hidrogeno, y seguidamente, se combina con tirosina en la tiroglobulina,
para formar monoyodo y diyodotironina. El proceso de oxidacion
continda con el apareamiento de dos moléculas de MYT y DYT para
formar hormonas tiroideas, Triyodotironina (T3) y Tetrayodotironina (T4).

El resorcinol, fenol, sulfuros alifaticos y la goitrina, intervienen
bloqueando la oxidacion, organificacion y acoplamiento de los
aminoacidos yodados, para la formacion de hormonas tiroideas.

También puede haber un defecto congénito en la biosintesis, de tal
forma que el yodo no pueda ligarse a la tirosina. Esto es causa de
bocio congénito e hipotiroidismo, que puede ser familiar. Este defecto
no ocurre en la deficiencia de yodo.

Finalmente, la tiroglobulina yodada, incluyendo los aminoacidos
yodados, se absorben de nuevo por la célula tiroidea, por pinocitosis.
Se expone entonces a la accion de enzimas proteoliticas, que la
desdoblan para liberar la T3 y T4 a la circulacion sanguinea. Las
yodotirosinas no utilizadas, son reincorporadas a un nuevo proceso
del ciclo de biosintesis.

Drogas como el propiltiouracilo, metimazole y carbimazole, utilizadas
comunmente para tratar el hipertiroidismo, pueden bloquear el proceso
de proteolisis, liberacion y deshalogenacion de las hormonas tiroideas.

3. Regulacion de la produccién de hormonas tiroideas

Existe un mecanismo de retroalimentacién que permite frenar o
acelerar la produccion de hormonas tiroideas. En este mecanismo
participan el hipotalamo, la hipofisis anterior y la glandula tiroides.

Cuando hay una falta de hormonas tiroideas, se produce un estimulo
en la hipofisis anterior para liberar la Hormona Estimulante del Tiroides
(TSH), cuya accidn es estimular la glandula tiroides para gue aumente
su actividad.

Si este proceso no es posible por una deficiencia severa de yodo,
entonces, el nivel de T4 permanece bajo, y el nivel de TSH, permanece
aumentado. Ambas mediciones se utilizan para el diagndstico de
hipotiroidimo por deficiencia de yodo en varios periodos de la vida,
pero particularmente en el neonatal.

Como consecuencia, se produce una hiperplasia e hipertrofia de las
células tiroideas para captar mas yodo y producir el maximo de
hormonas. Otra forma de regulacién es a traves del hipotalamo, donde
se produce el factor liberador de tirotropina (TRH), el cual estimula ia
produccion de esta hormona en la hipéfisis anterior, vy ésta a su vez
estimula el funcionamiento de la tiroides.

FUNCIONES DE LA HORMONA TIROIDEA

La funcion de latiroxina (T4) y triyodotironina (T3), es cuantitativamente
la misma, pero difieren en la velocidad e intensidad de accion. El efecto
principal de las hormonas tiroideas es aumentar la actividad metabolica
de la mayor parte de los tejidos. El metabolismo basal puede
aumentarse hasta en un 100% cuando la secrecion de hormonas
tiroideas estd aumentada.

Las hormonas tiroideas son imprescindibles para el desarrollo del
Sisterna Nervioso Central, la formacion de los sistemas enzimaticos
neuronales y la mielinizacion de las neuronas. Por este motivo, su
deficiencia produce efectos cerebrales cuya intensidad depende de
la magnitud de la carencia.

Aungue no se conocen los mecanismos exactos, se sabe gue la tiroxina
provoca un aumento en la velocidad de crecimiento de individuos
jovenes, aumenta la actividad mental y la actividad de otras glandulas
de secrecion interna.




Ambas afectan intensamente el metabolismo basal, afectando asi las
reacciones quimicas de musculos, corazdn, higado y rifones. A nivel
celular se produce un aumento en la cantidad y numero de
mitocondrias, una posible funcién anti-oxidante y un aumento de

la actividad de diversos sistemas enzimaticos.

La tiroxina tiene efectos importantes sobre el metabolismo de los
nutrientes: se ha observado un incremento en la absorcién de glucosa
por el tracto digestivo, y un incremento en su utilizacion celular. Al
mismo tiempo, parece haber una mayor movilizacion de las grasas
para la produccion de energia.

Una vez la tiroxina acelera la oxidacion de carbohidratos y grasas, las
proteinas pueden ser utilizadas como fuente de energia. La tiroxina
aumenta los requerimientos de vitaminas del complejo B y vitamina
C, secundaria al aumento de la actividad de los sistemas enzimaticos.

Asi mismo, interviene en el metabolismo del calcio, provocando un
aumento de la actividad osteoclastica, con pérdida de calcio y fosforo
en la orina, lo que resulta en desmineralizacion del tejido 6seo.

FUENTES DE YODO

Las algas marinas son una fuente importante de yodo, y por lo tanto,
los animales que se alimentan de las mismas también se consideran
fuentes ricas en este mineral. Elyodo se encuentra en mariscos Como
langostas, ostras, almejas, sardinas y pescados. Los pescados de agua
salada contienen grandes cantidades de yodo (de 300-3,000 pg/g de
carne), no asi los de agua dulce (20-30 pg/g).

El yodo que contiene la leche de vaca y los huevos depende de la
cantidad de yodo en la dieta del animal. El yodo en los vegetales varia
de acuerdo a la cantidad de yodo del suelo donde fueron cultivados.

La mejor forma de obtener yodo, es a través del consumo de sal
yodada, utilizada en la preparacién de los alimentos.

NECESIDADES DE YODO E INGESTA
RECOMENDADA

Se ha estimado las necesidades fisioldgicas de yodo, basandose en
estudios sobre el balance y la excrecion en un periodo de 24 horas. Se
estima que una ingesta diaria inocua de yodo se encuentra entre un
minimo de 50 pg y un maximo de por lo menos 1,000 ug. La ingesta
deseable es del orden de 100 a 300 pg/dia para adultos.

En todos los niveles de ingesta, se excreta en la orina una cantidad
proporcional de yodo, lo cual constituye la base bioguimica para
determinar el estado de la reserva de este micronutriente en el
organismo.

El cuadro No 1 muestra la ingesta diaria de yodo recomendada, por
grupos de edad y en mujeres embarazadas y lactantes.

Cuadro No 1

INGESTA DE YODO DIARIA RECOMENDADA EN NINOS Y
ADULTOS POR EDADES, Y EN MUJERES EMBARAZADAS Y

LACTANTES.
Ninos de 0-6 meses 40
Nifos de 6 meses a < 1 ano 50
Nifnos de 1- 10 anos 70-120
11 afnos y mas 120-150
Embarazadas 175
Lactantes 200




DESARROLLO DEL BOCIO

Aungue no es la Unica causa, la deficiencia de yodo es la causa primaria
de bocio. Los bocidgenos como el tiocianato, nitratos, percioratos y
litio, que pueden intensificar los efectos de la deficiencia de yodo, se
consideran como factores secundarios.

El efecto basico de la deficiencia de yodo es la interferencia con la
produccion de hormonas tiroideas.

El aumento de tamano de la glandula tiroides se debe a la disminucion
de los niveles sanguineos de T4, llevando a un aumento en la
produccion de TSH por la glandula pituitaria.

La TSH incrementa la captacion de yodo con aumento del recambio,
asociado con hiperplasia e hipertrofia de las células del foliculo tiroideo.

TRASTORNOS POR CARENCIA DE YODO
(7CY)

El término «bocio», se ha utilizado por anos para describir los efectos
de la deficiencia de yodo; sin embargo, es tan solo el efecto mas
visible de esta deficiencia. Por ésto, se ha incorporado el término TCY,
como un concepto mas apropiado de las consecuencias de esta
deficiencia.

Estos efectos pueden presentarse en todos los periodos de la vida,
pero las consecuencias son cruciales, fundamentalmente en el periodo
fetal, neonatal y la infancia, gue son las etapas de la vida de rapido
crecimiento, por lo que pueden resultar en danos irreversibles,
principalmente neurolégicos (Cuadro No 2).
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EFECTOS EN EL FETO

La deficiencia de yodo en el feto, es la consecuencia de la deficiencia
de yodo en la madre. Esta deficiencia se asocia a una alta frecuencia
de abortos, mortinatos, anomalias congénitas, y mortalidad perinatal,
que pueden reducirse con la yodacion de la sal. Estos efectos son
simitares a los producidos por el hipotiroidismo materno, que puede
prevenirse con una adecuada terapia de sustitucion con hormonas
tiroideas.

Un efecto serio de la deficiencia de yodo, es el cretinismo endémico,
que debe diferenciarse del cretinismo esporadico. Ocurre en areas
con ingestas de yodo por debajo de 25 ug/dl, a diferencia de los 80-
150 pg/dl, de la ingesta adecuada. En su forma mas comun, se
caracteriza por deficiencia mental, sordomudez, estrabismo y displcjia
espastica (tipo nerviosa o neuroldgica); una forma menos comun es
el cretinismo mixedematoso, caracterizado por deficiencia mental y
enanismo.

El cretinismo neuroldgico y el mixedematoso pueden existir
simultaneamente en la misma zona endémicay en el mismo individuo.
Este desorden puede corregirse por medio de la administracion de
aceite yodado a las embarazadas en zonas de riesgo. Una medida
permanente, es el consumo de sal yodada en todos los grupos de
edad.

EFECTOS EN EL NEONATO

En este grupo, la deficiencia de yodo incrementa la mortalidad
perinatal, mortalidad infantil y bajo peso al nacer. Ademas, es
importante sefialar gue la funcidn tiroidea en el recién nacido se
relaciona con el desarrollo cerebral, gue en esta edad unicamente ha
alcanzado 1/3 de su tamano total, continuando su crecimiento hasta
fines del segundo ano de vida.
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La hormona tiroidea es indispensable para el adecuado desarrollo
cerebral del neonato. La deficiente produccién de hormonas tiroideas
debido a la deficiencia de yodo tiene como consecuencia,
hipotiroidismo neonatal (TSH de 20 a 25 mU/L en sangre, 0 T4 < 3.0
pg/dl), que si no es corregido, conduce a retraso en el crecimiento
fisico y mental.

EFECTOS EN LA NINEZ Y ADOLESCENCIA

Se asocia principalmente al bocio endémico. La tasa de bocio aumenta
con la edad, alcanzando su maximo en la adolescencia.

En la mayoria de los casos, la prevalencia es mayor en las ninas. La
tasa total de bocio en nifios en edad escolar (6-14 anos), es un indicador
importante de deficiencia de yodo en una comunidad. El problema es
leve cuando la prevalencia de bocio oscila entre 5 y 19%; es moderado
cuando la tasa de prevalencia es de 20.0-29.0%, y grave cuando dicha
tasa es de 30% O mas.

Los ninos en edad escolar que viven en areas de deficiencia de yodo,
muestran dificultad en el aprendizaje, y menores coeficientes
intelectuales que los ninos que viven en areas no deficientes. Las
zonas deficientes generalmente son aisladas, con pobres condiciones
socio-econdmicas, de privacion social, pobres condiciones escolares
y pobre estado nutricional.

Otro hallazgo reportado es la falta de coordinacién motora en nifos
deficientes. Debido a la participacién de muchos factores en el
desarrollo mental, las deficiencias observadas no pueden ser atribuidas
unicamente a la falta de yodo, sino también debe tomarse en cuenta
el estado nutricional en general y el estimulo que estos nifios reciben
de su medio ambiente.

EFECTOS EN EL ADULTO

Se relaciona a la presencia de bocio, hipotiroidismo y dano en las
funciones intelectuales. Otro efecto de la deficiencia de yodo en la
poblacién adulta es la disminucion de la capacidad laboral y productiva
que conlleva a un desarrollo socioecondmico mas lento.

CUADRO No 2

MANIFESTACIONES DE DEFICIENCIA DE YODO

R
o g R SR e B S
SR L e,

Aanifest

Feto Abortos
Mortinatos
Anomalias congénitas
Aumento mortalidad perinatal
Aumento mortalidad infantil
Cretinismo neurologico:
* Deficiencia mental
* Sordera con mutismo secundario
e Estrabismo
Cretinismo mixedematoso:
* Deficiencia mental
» Defectos psicomotores

Neonato Bocio neonatal
Hipotiroidismo neonatal

Nifo y adolescente Bocio
Hipotiroidismo juvenil
Deterioro de la funcién mental
(Cretinismo)
Retraso en Crecimiento Fisico

Adulto Bocio
Hipotiroidismo
Deterioro de la funcién mental
(cretinismo)
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Fuente: Helzel B.S.
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EVALUACION DE LOS TCY

Las dos formas mas utilizadas para evaluar la deficiencia de yodo son:

e  Prevalencia de Bocio
*  Excrecidn urinaria de yodo

A. EVALUACION CLINICA DE LA TIROIDES

Para hacer el examen de bocio en ninosy adultos, el examinador debe
sentarse enfrente de, la persona que esta siendo examinada, colocar
sus dedos pulgares por debajo del cartilago cricoides («manzana de
Adéan),y rotarlos alrededor de la tiroides. La definicion y clasificacion
del bocio se describe en el cuadro No. 3.

Esta clasificacion puede aplicarse facilmente en el campo, y no necesita
equipo especial. El examinador no necesita ser médico, pero debe ser
entrenado y supervisado por otros examinadores con experiencia para
obtener uniformidad de los resultados.

Actualmente se recomienda una modificacion del sistema anterior de
clasificacion del bocio (ver cuadro No. 4).

CUADRO No. 3

A. Definicion de bocio: Glandula tiroides cuyos l6bulos laterales tienen un
volimen mayor que el tamano de la falange distal del dedo pulgar del examinado.

B. Estadios del bocio:

Grado 0: Tiroides normal, no visible, aunque pueden palparse ambos l6bulos,
cada uno mas pequerio que la falange distal del dedo pulgar de la
persona examinada.

Grado 1a: Bocio detectable a la palpacion, pero no visible, aun con el cuello
completamente extendido.

Grado 1b: Bocio palpable y visible unicamente con el cuello en extension
completa. Este grado incluye todas las glandulas con nédulos, estén o
no aumentadas de tamano.

Grado 2 : Bocio visible con el cuello en posicién normal. Aunque no se necesita
la palpacion para el diagndstico, ésta sirve para descartar tumoraciones
extratiroideas.

Grado 3: Bocio muy grande que puede verse a distancia.

C. Estimacion de la consistencia del tiroides por palpacion.

Los nddulos generalmente se ven en dreas con largos periodos de deficiencia de
yodo. Esta apreciacion es independiente del tamano de la tiroides con la siguiente
excepcion: si uno o mas nodulos se encuentran en una glandula no bociosa,
debe registrarse como 1b, porque la nodularidad implica cambios en la estructura
de la glandula.

D. Definicién de los TCY como un problema de Salud Publica.

Un drea es arbitrariamente definida como endémica con respecto al bocio si mas
del 5% de la poblacién, o de sus nifios de 6-12 anos, tienen bocio. El 5% se
escogid porque una prevalencia mas alta generalmente implica un factor
ambiental, mientras que una prevalencia menor es comun, aun cuando se

controlen todos los factores del medio ambiente.

Fuente: OMS
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CUADRO No 4

Grado 0 No hay bocio palpable ni visible

Grado 1 Una masa en el cuello compatible con una tiroides agrandada,
palpable pero no visible con el cuello en posicién normal. Se
mueve hacia arriba cuando la persona deglute.Pueden ocurrir
alteraciones nodulares atin cuando la tiroides no esté visible-
mente agrandada.

Grado 2 Una masa en el cuello visible con el cuello en posiciéon normal,
compatible con una tiroides agrandada cuando se palpa el
cuello.

OMS/UNICEF/ICCIDD

B. EXCRECION URINARIA DE YODO

Casi todo el yodo que se ingiere es excretado por la orina. Por lo tanto,
las mediciones de yodo en orina son un buen indicador de la cantidad
de yodo consumido. Los requerimientos minimos de yodo son de 50
pg/diarios v si los niveles de yodo excretados son menores de 50 pg/
d, significa que hay deficiencia de yodo. Existe relacion entre el yodo
urinario y la creatinina urinaria, la cual es una sustancia quimica que el
cuerpo excreta diariamente en cantidades constantes, por lo que se
pueden medir ambas con una muestra de orina y expresarlas como
ug de yodo/g de creatinina.

Otra manera es midiendo la concentracién de yodo en orina,
expresado en pg/dl, procedimiento que resulta menos costoso. En el
cuadro No. 5 se presentan los niveles de clasificacion por grado de
severidad de las deficiencias de yodo.
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CUADRO No. 5

CRITERIOS EPIDEMIOLOGICOS PARA ESTIMAR LA GRAVEDAD DE
LOS TCY COMO PROBLEMA DE SALUD PUBLICA PLANTEADO
POR LA DEFICIENCIA DE YODO, SEGUN MEDIANA
POBLACIONAL DE LA EXCRECION URINARIA

DE YODO (pg/dl)

Ausente >=10
Leve 5.0a9.9
Moderada 20a49
Severa <que 2.0

Fuentes: OMS/UNICEF/ICCIDD

Los criterios epidemiolégicos para evaluar la deficiencia de yodo,
basados en la prevalencia de bocio entre nifios en edad escolar, se
muestran en el cuadro No. 6.

CUADRO No. 6

GRAVEDAD DE LOS TCY SEGUN PREVALENCIA DE BOCIO
EN ESCOLARES

PREVALENCIA DE BOCIO (TTB) 5.0a 200a Mayor o
9.9% 29.9 % igual 30%

T7B: lasa Tolal de Bocio
Fuente: OMS/UNICEF/ICCIDD

17




C. OTRAS FORMAS DE EVALUACION

1. Elementos sanguineos

La Hormona estimulante del Tiroides (TSH) y la Tiroglobulina (TG)
pueden ser utilizadas en la vigilancia epidemioldgica de los TCY.

« Hormona Estimulante del Tiroides (TSH)

La TSH puede ser determinada en cualquier grupo de poblacion; sin
embargo, las muestras de cordon en el recién nacido o por puncién
del talon a las 72 horas de nacido, constituye el método mas practico
de tamizaje de hipotiroidismo congénito, de igual manera, poder
detectar la gravedad de los TCY como problema de Salud Publica.

La recoleccidon de muestras de sangre durante los primeros tres dias
de vida no se recomienda, porgue los niveles pueden encontrarse
elevados debido al proceso del nacimiento. Larecoleccion de muestras
después de los primeros tres dias deja de ser crucial. Un limite de TSH
de 20 a 25 mU/L en sangre entera (40 a 50 mU en suero), se emplea
comunmente para detectar el hipotiroidismo congénito.

Los TCY pueden estar presentes con limites inferiores. Actualmente,
los criterios para clasificar el nivel de gravedad como problema de
Salud Publica, establecen que cuando una proporcion entre 3.0-19.9%
de recién nacidos presentan niveles de TSH mayores a 5mU/L en sangre
entera, el problema es leve; si la prevalencia oscila entre 20.0-39.9%,
la deficiencia es moderada, y si la prevalencia es igual o mayor a 40%,
el problema es grave. La toma de muestras de sangre o suero sobre
papel de filtro certificado No. 1, es actualmente un método bien
establecido.

« Tiroglobulina (TG)

El grupo consultivo conjunto OMS/UNICEF/ICCIDD ha sugerido que
para fines de vigilancia de los Trastornos por Carencia de Yodo (TCY),
se utilice como indicador el valor mediano de tiroglobulina en nifos y
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adultos. Los criterios propuestos para medir la gravedad de dichos
trastornos como problema de Salud Publica usando este indicador,
son los siguientes: un valor mediano de tiroglobulina (ng/m! en suero)
de 10.0-19.9, indica que el problema es moderado, y uno de 40.0 6
mas, indica que el problema es grave.

OTROS METODOS
» Uso de yodo radiactivo

« Ultrasonografia

PREVENCION'Y TRATAMIENTO DE LOS
TRASTORNOS POR CARENCIA DE YODO

(7CY)

Se han utilizado diferentes formas para mejorar la situacién nutricional
de yodo, algunas de las cuales se describen a continuacion:

Fortificacion de sal con yodo

Fortificacion de pan o agua con yodo
Distribucion de tabletas de yoduro de potasio
Administracion parenteral u oral de aceite
yodado

LWN.—‘

Actualmente, las dos formas mas utilizadas son la yodacion de la sal y
la suplementacion con aceite yodado.
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YODACION DE LA SAL

En diferentes partes del mundo, la yodacion de la sal es un sistema
que ha demostrado ser efectivo para prevenir y controlar los TCY. El
procedimiento es relativamente sencillo y no provoca reacciones
toxicas adversas. La sal es un producto de consumo universal, en
cantidades relativamente constantes. El nivel de fortificacion oscila
entre 30-100 PPM, dependiendo de la severidad del problema. La
cantidad de yodo que se agrega a la sal depende de la cantidad con
que se desea suplementar y la ingesta de sal de la poblacion.

Actualmente se reconoce que la yodacion de la sal es el método de
alto impacto, mas bajo costo y de amplia cobertura poblacional y
geografica.

Suplementacion con aceite yodado

La suplementacién con aceite yodado se recomienda en espacios-
poblacion con alto riesgo de padecer TCY, y donde la sal yodada no
esta disponible.

El cuadro No 7 muestra las dosis recomendadas y frecuencia de
administracion de distintas presentaciones de aceite yodado por
grupos de poblacion objetivo.

CUADRO No 7

Dosis recomendada y frecuencia de administracion
de distintas presentaciones* de aceite yodado
por grupos de poblacién objetivo

MUJERES EN EDAD FER- 400-960 mg 2 Dispensadores de 1 mi LIPIODOL
Ti L,HOMB_RES Y NINOS ORIODOL o
DE 6-15 ANOS 3 capsulas de LIPIO-
DOL
MUJERES EMBARAZA-  300-480 mg 1 Dispensador de 1 mlLIPIODOL
DASY NINOS ORIODOL o
DE 1-5 ANOS 2 capsulas de
LIPIODOL
NINOS < 1 ANO 100-300 mg 1 Dispensador 0.5 ml LIPIODOL
de ORIODOL o
1 capsula de LIPIO-
DOL
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FUENTE: ** Informe del Grupo de expertos OPS/UNICEF/CICDDY, consultoria sobre
prevalencia de Desdrdenes por Deficiencia de Yodo, Indicadores de
Programas y Aceite Yodado. Ginebra, 3-5 noviembre 1992,

International Council for Control of lodine Deficiency Disorders. IDD
Newsletter. Vol. 9, No. 2, May, 1993.

Chastin, 1. Liplodol Ultrafluido para la prevencion y tratamiento del bocio
endémico y de las patologias asociadas. Laboratorios Guerbet, Francia. 1992
pp 49-54.

» » Adaptado por el Dr. Arnulfo Noguera.
« Contenido de yodo por presentacion:

1 ml Lipiodol Ultrafluido = 480 mg de yodo
1 capsula de Lipiodol = 190 mg de yodo
1 dispensador de Oriodol = 308 mg de yodo
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EPIDEMIOLOGIA DE LOS TCY EN
NICARAGUA

A. Prevalencia de Bocio y excrecion urinaria de yodo.

En 1966, una encuesta realizada a nivel nacional por el Ministerio de
Salud y el INCAP en 600 familias en 30 comunidades (3,302 personas),
reveld una prevalencia global de bocio de 32%, (37% para mujeres y
25% para los hombres). La prevalencia mas alta se encontro entre
adolescentesy adultos jovenes y ain mas entre mujeres. La excrecion
de yodo por persona por dia fue de menos de 25 pg/g de creatinina.

En 1977 se realizd un nuevo estudio a nivel nacional en una muestra
de 6,700 familias (14,025 personas), encontrandose una prevalencia
global de 33%. El grupo de 16 a 45 anos presento los mas altos
promedios, (25% paralos hombresy 44% para las mujeres). La mediana
de excrecion urinaria de yodo fue de 50 pg/g de creatinina.

En 1978 se inicia la yodacion de la sal como medida para controlar el
bocio endémico; se establecio los limites para la yodacion de la sal
recomendadas por el INCAP, en 1:20,000 a 1:30,000 partes de yodo/
sal. Se capacitd atodos los responsables de la yodacion en los planteles
sobre |a calibracion de las maguinas, y se establecid un sistema de
control de sal yodada.

En 1981 se realizd una evaluacion del impacto de la yodacion de la sal
por medio de la disminucion de la prevalencia de bocio endémico,
habiendose examinado 6,252 personas en las 16 comunidades
evaluadas en la etapa basal.

Los resultados indican que la prevalencia global de bocio disminuyo
del 33% en 1977 a 20% en 1981; la disminucidon mas importante se
obsernvd en escolares (del 14% en 1977, al 3% en 1981), y adolescentes
(del 30% en 1977 al 9% en 1981). Lo anterior demostro la eficacia de la
fortificacion de la sal con yodo en la disminucidn de la prevalencia del
bocio endémico.
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Un estudio realizado en 1989 para evaluar la prevalencia de bocio en
escolares de 6 a 14 anos, a nivel nacional, reveld una prevalencia de
bocio de 3.9%. Esta prevalencia fue de 7.63%, 3.18% y 1.82% para las
regiones del Pacifico, Central y Atlantico respectivamente. La
prevalencia fue mayor en mujeres mayores de 10 anos y en la region
del Pacifico.

Segun niveles de excrecidon urinaria de yodo, en ninguna de 1as
regiones ni grupos etareos, se encontrd concentraciones de yodo
mayores de 100 pg /dl. La proporcion de ninos con excrecion urinaria
de yodo menor de 2.5 pug/divarié de 7.5% para la Region Central, 7.97%
para la Region del Pacifico, y 10.43% para el Atlantico. Entre 2.5 pg/dl
y 50 pg/dl apreciamos una proporcion de ninos de 5.53% en la Region
Central, 8.27% en la Regién Atlantica, y 11.39% en el Pacifico. Las
medianas de excrecion urinaria fueron a nivel nacional de 10.8 pg/dl
en hombres y 10.55 pg/dl en mujeres.

Un estudio realizado en 1993, en el municipio de Tola (Departamento
de Rivas), en las escuelas estudiadas en 1989, se encontrd una tasa
total de bocio de 33%. La prevalencia de bocio visible fue de 14y 13%
para ninas y ninos, respectivamente.

Yodacién de la sal

En Nicaragua, en 1969, el gobierno promulgo la Ley Nacional de
Yodacion de la Sal, tanto para consumo humano como animal. Con la
asesoria técnica del INCAP (Instituto de Nutricion de Centroaméricay
Panama), se establecid el yodato de potasio como el compuesto
adecuado para la fortificacion, debido a su estabilidad. Sin embargo,
la yodacion de la sal se inicia en 1978.

Analisis cuantitativos de contenido de yodo en sal realizados en 1980
y 1981 en las 12 plantas yodadoras existentes en el pais, revelaron que
el 100% de las muestras analizadas contenian yodo; de ellas, el 90.6%
estaban en los limites establecidos por laley; 4,8% tenia un contenido
inferior, y el 4,6% restante estaba sobre el limite superior.
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Diferentes analisis cualitativos realizados en muestreos nacionales en
expendios de sal en 1980-83, mostraron una cobertura de yodacion
entre 96 y 99.3%, evidenciando un efectivo programa de control de
calidad.

A partir de 1987 se descontinua el control sistematico de la yodacion
de la sal lo que se reflejé en los resultados de un analisis efectuado en
Diciembre de 1988 en 23 muestras de sal en las plantas procesadoras,
observando unaimportante reduccion en los niveles de yodacion (17%
de las muestras no contenia yodo; 44%, tenia entre 5 ppm - <10 ppm
yodo/sal; 26% entre 10 ppm - < 30 ppm yodo/sal, y solo un 13% contenia
yodo en |os niveles exigidos por la norma nacional).

Durante 1993 se realizd la Encuesta Nacional de Micronutrientes,
habiéndose recolectado 391 muestras de sal en los hogares estudiados.
Los resultados revelaron que el 21% tenia menos de 10 ppm, 48%
entre 10 y < 30 ppm, 29% entre 30 y 50 ppm (norma nacional) y 2%
con mas de 50 ppm.

Un estudio de consumo intrafamiliar de sal yodada realizado en Tola,
Rivas, en 1993, reveld que menos del 25% de la sal de consumo
humano estaba adecuadamente yodada, [o gue se correspondi® con
la prevalencia de bocio encontrada en el mismo estudio.

Durante 1995, los analisis realizados en los planteles de produccidn
de sal mostraron que el 95% de las muestras estaban adecuadamente
yodadas; el resultado de los analisis de muestras de sal recolectadas
en los expendios en toda la Republica, mostraron coberturas entre 62-
75% de sal yodada.

CONCLUSIONES

El yodo es un nutriente esencial que participa en diferentes procesos
metabdlicos del organismo. Su deficiencia conduce a alteraciones en
el funcionamiento de la glandula tiroides, las cuales, dependiendo de
su magnitud, pueden o no dejar secuelas.

Nicaragua ha comprobado que la fortificacion de sal con yodo es una
medida de intervencién efectiva para el control de los Trastornos por
Carencia de Yodo; actualmente, se esta en proceso de consolidacion
del programa de yodacion, y se tiene como meta para fines de 1995,
la universalizacion de la yodacion de la sal.

Se encuentra en proceso de gestion el Plan Nacional de
Micronutrientes, con acciones encaminadas a la prevencion de las
deficiencias de yodo, hierro, vitamina A y fltior.

Consideramos de gran valor el apoyo que las autoridades de nivel
central y local del Ministerio de Salud; de otros sectores de Gobierno
tanto en lo politico como en lo técnico, administrativo y de recursos
humanos, finacieros y de infraestructura, y los organismos
gubernamentales, ONGs, industria y universidades estan realizando a
traves de la Comision Nacional de Micronutrientes.
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