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RESUMEN 

Introducción: El yodo es un componente de las hormonas tiroideas que participan en el 

metabolismo celular, el crecimiento y el neurodesarrollo.  

Objetivo: Revisar los aspectos más relevantes de la nutrición de yodo y su relación con la 

salud materno-infantil.  

Métodos: Se obtuvieron y referenciaron 51 artículos originales y de revisión en las bases de 

datos Pubmed, LILACS y SciELO, acordes con el objetivo planteado.  

Resultados: El mantenimiento de una ingesta adecuada de yodo permite el funcionamiento 

normal del tiroides. Si esto no ocurre, la glándula mostrará cambios compensatorios en su 

actividad. En el embarazo se produce un importante incremento de los requerimientos de 

yodo para cubrir las necesidades materno-fetales. Además de los relativos al embarazo, 

existen factores que modifican el metabolismo del yodo, como la edad materna y 

gestacional, la paridad, la etnia y el hábito de fumar. Tanto la deficiencia como el exceso de 

yodo pueden provocar afectaciones a la salud materno-infantil.  

Conclusiones: Durante el embarazo resulta imprescindible una nutrición óptima de yodo 

para garantizar el mantenimiento de la salud de la gestante y el desarrollo adecuado del 

producto de la gestación. 
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ABSTRACT 

Introduction: Iodine is a component of thyroid hormones participating in cell metabolism, 

growth and neurodevelopment. 

Objective: To review the most relevant aspects of iodine nutrition and its relation to 

maternal and child health. 

Methods: 51 original and review articles were recovered and referenced in Pubmed, 

LILACS and SciELO databases, in accordance with the stated objective.  

Results: Maintaining adequate iodine intake allows normal thyroid functioning. If this fails 

to happen, the gland will show compensatory changes in its activity. In pregnancy there is a 

significant increase in iodine requirements to meet maternal and fetal needs. In addition to 

those related to pregnancy, there are factors that modify iodine metabolism, such as maternal 

and gestational age, parity, ethnicity and smoking habits. Both, iodine deficiency and iodine 

excess can cause effects on maternal and child health. 

Conclusions: During pregnancy, optimal iodine nutrition is essential to ensure the health 

maintenance of the pregnant woman and the adequate development of the pregnancy 

product. 

Keywords: nutrition; iodine; pregnancy; fetus; neurodevelopment.  
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Introducción 

Los micronutrientes ayudan a mantener la salud materna y el desarrollo fetal durante el 

embarazo mediante procesos integrados entre los compartimentos materno, placentario y 

fetal. Sus modificaciones afectan tanto la capacidad de concepción como el mantenimiento 

del embarazo hasta el momento del nacimiento.(1)  

El yodo es un micronutriente que debe obtenerse por vía exógena a través de la dieta. Está 

presente en pequeñas cantidades en el organismo, principalmente en la glándula tiroides, y 

resulta imprescindible para la salud y el desarrollo humano, pues su principal función es ser 

un componente de las hormonas tiroideas, las cuales juegan un importante rol en el 
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metabolismo celular,  el crecimiento y desarrollo, especialmente del cerebro durante la vida 

prenatal y la primera infancia.(2,3,4) 

La Organización Mundial de la Salud (OMS), el Comité Internacional para el Control de los 

Desórdenes por Déficit de Yodo (ICCIDD) y el Fondo de las Naciones Unidas para la 

Infancia (UNICEF) recomiendan incrementar la ingesta del micronutriente durante todo el 

embarazo, pues en esta etapa existen cambios fisiológicos que representan un consumo extra 

de 50 a100µg diarios.(5) 

Algunos estudios internacionales sugieren que la información que tiene el personal de la 

salud sobre la nutrición de yodo durante el embarazo puede no ser suficiente.(6,7) El presente 

trabajo tiene el objetivo de revisar los aspectos más relevantes de la nutrición de yodo y su 

relación con la salud materno-infantil. 

 

 

Métodos 

Se realizó una búsqueda bibliográfica en las bases de datos Pubmed, LILACS y SciELO, de 

uso frecuente en nuestro medio y a las cuales se tiene acceso. Se analizó un total de 69 

artículos científicos, originales y de revisión, en español e inglés, sin fecha límite de 

publicación. De ellos se referenciaron 51 trabajos acordes con el objetivo planteado. Las 

palabras clave empleadas fueron estado nutricional, yodo, embarazo y tiroides.  

 

 

Yodo y fisiología tiroidea 

A diferencia de otros nutrientes esenciales, la nutrición de yodo no necesariamente responde 

al desarrollo socioeconómico, sino al contexto geográfico. El ciclo ecológico incluye su 

evaporación desde los océanos hacia la atmósfera, y el regreso a la tierra como parte de la 

lluvia y la nieve, pero este ciclo es lento y variable, y no consigue repletar adecuadamente 

los suelos y ríos pobres en el mineral.(3) 

La presencia de yodo en los alimentos depende de su contenido en los suelos, por lo que el 

agua y la tierra pobres en yodo dan lugar a plantas y animales que también lo son. Las 

personas que crecen y se desarrollan en áreas deficientes de yodo muestran esta carencia si 

no tienen otra fuente que se lo proporcione. Esto ocurre en muchos lugares del mundo y se 

relaciona con las diferencias en la formación geológica, el impacto de los glaciales, las 

lluvias y la erosión de los suelos.(3) 
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La mayoría de los alimentos son insuficientes para cubrir los requerimientos de yodo, esto 

depende en gran medida de su origen. Los mariscos y peces de agua salada son capaces de 

concentrar el micronutriente, unas especies en mayor medida que otras, pero para garantizar 

un aporte significativo deben consumirse regularmente. Son también fuentes importantes las 

algas marinas, el agua en algunas zonas, los lácteos en lugares donde se utilizan 

desinfectantes industriales yodados, los alimentos procesados como el pan, enlatados y 

otros, que en sujetos con una dieta típicamente occidental pueden ser la mayor fuente de sal, 

yodada o no. Otra forma de consumir yodo es mediante la ingestión de suplementos 

nutricionales que lo contengan.(8,9) 

En condiciones de suficiencia de yodo, el adulto acumula alrededor de 60 µg diarios en el 

tiroides para reponer las pérdidas y garantizar la producción de hormonas tiroideas. El 

mantenimiento de una ingesta adecuada de yodo permite que su contenido en el tiroides 

permanezca dentro de los límites normales. Por debajo de ese rango, el yodo intratiroideo se 

agota y aumenta la posibilidad de que se desarrolle bocio. La respuesta incluye una marcada 

modificación de la actividad tiroidea, con mayor expresión del cotransportador de sodio-

yodo (en inglés, natrium-iodine symporter, NIS), provocada por el aumento de la secreción 

de hormona estimulante del tiroides (en inglés, TSH). El incremento en la captación de yodo 

por el tiroides provoca una reducción progresiva en su excreción renal. La TSH también 

estimula la ruptura de la tiroglobulina y la síntesis y secreción preferencial de 

triyodotironina (T3) a la circulación.(3) 

El perfil de hormonas tiroideas en la deficiencia de yodo depende de su severidad. En áreas 

con déficit moderado a severo, los niños pueden tener una TSH elevada, tiroxina (T4) baja y 

T3 normal o normal-alta. En los adultos puede observarse un patrón similar, pero menos 

predecible, o puede no aparecer. Las concentraciones de tiroglobulina típicamente se elevan. 

En la deficiencia severa crónica ocurre el fallo tiroideo, con T4 y T3 bajas y una TSH 

aumentada.(10) 

 

 

Evaluación de la nutrición de yodo 

Para evaluar el estado nutricional del yodo los biomarcadores más utilizados han sido la 

presencia de bocio, la yoduria, los niveles de TSH, hormonas tiroideas, y más recientemente, 

la tiroglobulina. La medición de la concentración de yodo en la sal de uso doméstico y la 
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evaluación dietética no se consideran biomarcadores per se, pero son indicadores del 

consumo de este nutriente en la población.(3) 

En el año 2000 la OMS recomendó utilizar la yoduria como indicador primario del impacto 

de la yodación de la sal, lo que rápidamente se convirtió en el método de elección. Es un 

biomarcador objetivo de exposición al yodo y un excelente indicador de la ingesta reciente, 

ya que en condiciones normales el 90 % del yodo que se consume se excreta por la orina.(11) 

El análisis de la yoduria requiere de una muestra poblacional lo suficientemente grande que 

descarte las variaciones intra e interindividuales que pueden existir.(12) 

 

 

Requerimientos de yodo durante el embarazo y factores 

asociados 

En la mujer embarazada resulta imprescindible un aporte de yodo que garantice el adecuado 

funcionamiento de la glándula tiroidea. En China, un estudio que incluyó más de 7000 

embarazadas observó una menor frecuencia de hipotiroxinemia (T4 disminuida) e 

hipotiroidismo subclínico (TSH elevada, T4 normal) en las mujeres cuya ingesta de yodo era 

adecuada, en comparación con las que tuvieron una yoduria inferior al rango de la 

normalidad.(13) 

El aumento de los requerimientos de yodo durante el embarazo se produce porque la 

capacidad fetal de producir y secretar hormonas tiroideas se alcanza entre las 14 y las 18 

semanas. Por tanto, durante el primer trimestre la madre es la que suministra el yodo al feto 

por vía transplacentaria (hasta 75 µg al día), y la T4 que este requiere para cubrir sus 

necesidades, de las cuales dependen los procesos de formación y desarrollo del cerebro. A lo 

largo de todo el embarazo se mantiene la transferencia de la T4 materna al feto de manera tal 

que entre 15 y 30 % de la tiroxina del cordón umbilical es de origen materno.(14,15,16) 

Existen factores que pueden modificar el metabolismo del yodo en la gestante: en primer 

lugar, los altos niveles de estrógenos circulantes que disminuyen el catabolismo de la 

globulina transportadora de tiroxina (en inglés, TBG), la cual se eleva 1,5 veces, 

aumentando las hormonas tiroideas totales. En segundo lugar, el aclaramiento renal del 

mineral se encuentra acelerado por el aumento en el filtrado glomerular.(17) 

Al inicio del embarazo, el tiroides se estimula, además de por la TSH, por la gonadotropina 

coriónica humana (en inglés, hCG), que tiene la capacidad de unirse al receptor de TSH.18 
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Se añade a lo anterior la intensa actividad de la desyodasa placentaria, que aumenta el 

catabolismo de la T4 y la T3.
(19) 

La edad gestacional puede asociarse a variaciones en la nutrición de yodo. Las mujeres con 

una ingesta apropiada antes y durante la gestación tienen una reserva adecuada del yodo 

intra-tiroideo, suficiente para la síntesis de hormona tiroidea durante 100 a 150 días, y no 

muestran dificultades en adaptarse a la mayor demanda del embarazo.(20) Sin embargo, en 

áreas de déficit leve a moderado, las reservas declinan gradualmente del primer al tercer 

trimestre, lo que se refleja en los valores de yoduria.(21,22) 

Se reconocen otros factores no relacionados con el embarazo que pueden modificar la 

nutrición de yodo. Se sugiere que la edad materna se asocia a los cambios en los niveles de 

yoduria.(23) 

La multiparidad es otro factor de relevancia. Si la ingesta de yodo es insuficiente en el 

primer embarazo o en los siguientes, la glándula no puede cubrir el aumento de los 

requerimientos, lo que lleva al déficit de este nutriente, con efectos adversos sobre la madre, 

el feto y el neonato.(20) Al aumentar las necesidades, las gestaciones sucesivas agotan las 

reservas maternas, y existe una relación inversa entre la yoduria y la paridad. Los datos del 

estudio de Pessah-Pollack y otros(24) en Estados Unidos, sugieren que entre los predictores de 

deficiencia de yodo, además de la ingesta dietética, se incluyen la multiparidad y la mayor 

edad. 

La nutrición de yodo varía también entre las distintas razas y etnias. El Estudio Nacional de 

Salud y Nutrición de los Estados Unidos (NHANES) correspondiente a los años 2005-2008 

mostró que las mujeres negras no hispanas tenían yodurias inferiores a las de las mujeres 

blancas no hispanas y las méjico-americanas, con una mediana de yoduria de 118 µg/L.(25) 

En Cuba, en el estudio de Terry, realizado en 2101 escolares, la deficiencia de yodo 

evaluada a través de las yodurias fue más marcada en escolares negros y mestizos.(26) 

Otro factor que se ha relacionado con las concentraciones urinarias de yodo es el hábito de 

fumar. La acción del tabaco sobre el tiroides es compleja, con discrepancias en varios 

puntos. Sus componentes (tiocianatos, nicotina y otros) tienen diferentes efectos, que 

dependen de la intensidad del tabaquismo.(27) 
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Efectos del déficit de yodo sobre la madre y el feto 

La manifestación clásica de la carencia de yodo es el bocio, pero no es la única.(28) En las 

embarazadas con esta deficiencia se ha reportado un mayor riesgo de desarrollar nódulos 

tiroideos hasta en un 30 % de los casos, y un aumento en la frecuencia de disfunción 

tiroidea, abortos espontáneos y parto pretérmino.(20,29,30) 

Se describe una relación de la ingesta insuficiente de yodo con el bajo peso al nacer, la 

disminución en el peso de la placenta y la circunferencia cefálica del recién nacido, además 

del aumento de la morbimortalidad fetal y perinatal, por alteraciones en la respuesta inmune 

que favorecen la infección.(20,31) 

El déficit de yodo es la principal causa de retraso mental prevenible en el mundo.(20) Las 

hormonas tiroideas desempeñan un papel fundamental durante varias etapas del desarrollo 

del cerebro humano, como la división y diferenciación celular, la migración neuronal y la 

mielinización del cerebro fetal.(15) La hipotiroxinemia y el hipotiroidismo causados por 

deficiencia de yodo, provocan cambios en la arquitectura e histología de la corteza cerebral 

y el hipocampo, y son responsables de los desórdenes en el desarrollo neuropsicológico del 

feto.(32) 

Cuando la deficiencia es severa, los trastornos del sistema nervioso central llevan al 

cretinismo endémico, caracterizado por retraso en el desarrollo psicomotor, dificultad para la 

marcha, paraplejía espástica y daño piramidal, síndrome extrapiramidal, sordera por 

afectación coclear, estrabismo y retraso mental importante. (20) 

Las evidencias científicas sugieren que el déficit leve a moderado de yodo también tiene 

efectos adversos en el desarrollo cognitivo y motor del niño, y le impide alcanzar todo su 

potencial intelectual. (33) 

Klein y otros(34) plantean que existe una correlación significativa entre la severidad del 

hipotiroidismo materno y el coeficiente de inteligencia infantil, que sugiere una relación 

directa entre el hipotiroidismo durante la primera mitad del embarazo y un desarrollo 

intelectual anómalo en estos niños. La corrección de la hipotiroxinemia después del primer 

trimestre resulta en la ausencia de anomalías del desarrollo motor y mental, lo que muestra 

la posible reversibilidad del daño neurológico con la normalización de la función  tiroidea 

materna. (20,33) 

Recientemente, Bath y otros(35) publicaron los resultados del estudio longitudinal de padres e 

hijos de Avon, Reino Unido, con 1040 pares de madres-hijos, donde se reportó una 

reducción del coeficiente de inteligencia en niños de 8 años cuyas madres tuvieron déficit 
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leve a moderado de yodo antes de las 13 semanas de gestación, con mayor impacto en el 

coeficiente de inteligencia verbal. 

En Australia, Hymes y colaboradores(36) describieron en hijos de madres con deficiencia 

leve a moderada de yodo, dificultades para adquirir habilidades como deletrear, aprender 

gramática y literatura a los 9 años, a pesar de tener durante la infancia una ingesta adecuada 

de yodo. Van Mil y otros(13) reportaron en niños holandeses nacidos de mujeres con yoduria 

baja al inicio del embarazo, dificultades en funciones de ejecución (escala de inhibición, 

memoria a corto plazo) a los 4 años de edad, sin relación con las hormonas tiroideas 

maternas.  

En un área deficiente de yodo de Italia, Moleti y otros(37) demostraron que los hijos de 

mujeres con nutrición similar de yodo tenían habilidades intelectuales equivalentes. No se 

observaron diferencias entre los coeficientes de inteligencia de los hijos de madres que 

utilizaron sal yodada, con o sin tratamiento con hormona tiroidea, ni tampoco entre aquellos 

cuyas madres no usaron sal yodada, igualmente con o sin sustitución hormonal. Sin 

embargo, los hijos de mujeres tratadas con levotiroxina mostraron diferentes coeficientes de 

inteligencia, en dependencia de si sus madres consumieron o no la sal yodada. 

Este estudio también observó una correlación positiva entre el estado nutricional del yodo 

materno y los resultados cognitivos. En general, los niños de madres que tomaron sal yodada 

obtuvieron puntuaciones de coeficientes de inteligencia superiores en comparación con los 

niños de las mujeres que no consumieron sal yodada. Esto hizo que los autores concluyeran 

que los resultados neurointelectuales en la descendencia dependen más del estado 

nutricional del yodo de la madre que de sus niveles de T4 durante la gestación. (37) 

 

 

Suplementación con yodo 

Aunque el aporte adecuado de alimentos es la vía preferible para alcanzar los requerimientos 

de micronutrientes, en la embarazada algunas de estas necesidades son difíciles de cubrir 

exclusivamente con la dieta. (33) 

Wang y otros(38) reportaron en su trabajo que en las embarazadas que consumían sal yodada, 

aumentó la mediana de yoduria, pero no se corrigió la ingesta de yodo a un nivel óptimo. 

Por lo tanto sugieren que además de fortalecer la política de yodación universal de la sal en 
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su país, pueden ser necesarias medidas de intervención adicionales para mejorar la ingesta 

de yodo durante el embarazo. 

En Cuba, la coexistencia de sal yodada y no yodada no tiene mucho valor porque las 

producciones de sal yodada son estatales y la distribución del producto es normada.26 Los 

preparados vitamínicos que se les brindan a las gestantes cubanas durante su atención 

prenatal no contienen yodo. (39) 

Con el fin de aumentar la ingesta de yodo en las gestantes, algunas naciones llevan a cabo la 

fortificación de alimentos específicos y/o recomiendan la suplementación. (11,33) El uso de 

suplementos nutricionales emerge como una importante intervención de salud pública en 

mujeres que viven en países de bajos ingresos y ha mostrado beneficios en los resultados del 

embarazo. (33) 

Actualmente se ha suscitado la controversia sobre si es ético realizar ensayos clínicos con la 

suplementación en dichas regiones. Algunos autores dan mucho valor a estas 

recomendaciones y otros consideran no ético realizar ensayos clínicos en los que el grupo 

control no reciba suplemento de yodo. (40,41) 

En los Estados Unidos, ante la evidencia de que una parte de la población de embarazadas 

puede tener deficiencia leve a moderada de yodo, y la imposibilidad de identificar 

individualmente las mujeres en riesgo, distintas sociedades médicas se han pronunciado a 

favor de la suplementación. La Asociación Americana del Tiroides (ATA) se ha unido al 

planteamiento de la OMS, la Red Global del Yodo y el UNICEF de que la yodación 

universal de la sal es la mejor estrategia para la eliminación sostenible de los desórdenes por 

déficit de yodo (DDY). (42) No obstante, esta asociación recomienda a todas las embarazadas 

y madres que lactan, el consumo de suplementos que contengan 150 μg de yoduro potásico 

por día. (40) 

Por su parte, la Sociedad Endocrina y la Academia Americana de Pediatría de ese país 

también han abogado por la suplementación en gestantes y madres que lactan. (17,43) La 

recomendación de la ATA se extiende a las mujeres que están planificando un embarazo, 

tres meses antes de la concepción. (40) Las que tienen restricciones en la dieta, como las 

veganas, vegetarianas, intolerantes al gluten y la lactosa, pueden tener mayores necesidades 

de suplementación. (44) 

El Consejo Nacional Australiano de Salud e Investigación Médica, luego de la 

implementación de la fortificación del pan de forma obligatoria en 2009, también 

recomienda que las embarazadas tomen suplementos de 150 µg de yodo diarios. (45) 
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Las mujeres tratadas con levotiroxina no requieren de yodo adicional pues en ellas ya no es 

necesario el sustrato para la síntesis de hormona tiroidea, tampoco se les indica este mineral 

a las que tienen hipertiroidismo. (40) 

La suplementación con yodo en las regiones deficientes ha mostrado mejoría en la función y 

el volumen tiroideo de la madre, la prematuridad, la mortalidad neonatal y el neurodesarrollo 

del niño. (46,47,48) 

Muchos estudios han demostrado los beneficios de la profilaxis de la  deficiencia severa de 

yodo en la prevención del cretinismo endémico.(49) Los resultados de la suplementación 

materna sobre las consecuencias neurocognitivas en hijos de madres con déficit leve o 

moderado se han descrito recientemente. En un estudio controlado, no aleatorizado, la 

suplementación con 300 µg/día de yodo desde el primer trimestre aumentó el puntaje en el 

desarrollo psicomotor en 133 niños evaluados a los dos años. (50) 

La suplementación con 200 µg de yodo diarios durante el embarazo, junto al que ofrece una 

dieta normal, se queda por debajo del límite máximo de seguridad para adultos. (51) Por lo 

tanto, una ingesta de yodo entre 200 y 300 µg/día durante el embarazo y la lactancia 

previene el inicio de las alteraciones funcionales de la madre y el feto, y no tiene ningún 

efecto deletéreo. (20) 

 

 

Exceso de yodo 

Se ha sugerido que el consumo excesivo de yodo, sobre todo en poblaciones con una historia 

de deficiencia crónica, puede precipitar la enfermedad tiroidea autoinmune y/o disfunción 

tiroidea. (1) 

La ingesta máxima tolerable de yodo se ha establecido como una referencia de seguridad 

(menos de 500 µg/día, según la OMS) (51) para determinar la mayor cantidad que puede 

consumirse sin que provoque riesgos o efectos adversos en la salud de una población sana. 

(52) En personas sometidas a deficiencia crónica, los mecanismos de adaptación pueden llevar 

a reacciones adversas ante niveles inferiores a los establecidos como la ingesta máxima. (40) 

La mayor parte de la población tolera bien el exceso mantenido de yodo proveniente de la 

dieta, por el mecanismo de regulación tiroidea llamado efecto de Wolff-Chaikoff, (53) que 

permite que ante una exposición excesiva, se inhiba la captación de yodo y la síntesis de 

hormonas tiroideas. Esto ocurre posiblemente por la generación de yodolactonas o 
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yodolípidos dentro de la glándula, que inhiben la actividad de la peroxidasa tiroidea. Es un 

fenómeno transitorio, luego de 10 a 14 días del aporte mantenido de gran cantidad de yodo 

se produce el “escape al efecto agudo de Wolff-Chaikoff”, por la disminución del transporte 

activo de yodo hacia el interior de la glándula, reanudándose la producción habitual de 

hormonas tiroideas. (54) 

Algunas personas presentan un fallo en el efecto de Wolff-Chaikoff, y desarrollan un 

hipertiroidismo inducido por yodo, que se conoce como fenómeno de Jod-Basedow, 

frecuentemente cuando existen antecedentes de bocio nodular por déficit de yodo. Por otra 

parte, los individuos que no tienen un escape adecuado al efecto de Wolff-Chaikoff pueden 

desarrollar hipotiroidismo por exceso de yodo, sobre todo si existe poco tejido tiroideo 

funcional, como ocurre en la tiroiditis autoinmune o cuando se ha realizado una 

tiroidectomía parcial. (3) 

En la actualidad no está muy claro el efecto del exceso de yodo en el desarrollo fetal y del 

recién nacido, pero se sabe que este es particularmente susceptible a dicha situación, pues el 

mecanismo de escape al efecto agudo de Wolff-Chaikoff no está maduro hasta las 36 

semanas de embarazo. (55) 

Se ha observado que en las poblaciones con exceso de yodo existe una mayor prevalencia de 

hipertirotropinemia y de hipertiroidismo en el recién nacido. (56,57) La ATA recomienda 

evitar la exposición a dosis excesivas de yodo durante el embarazo, con excepción de la 

preparación para el tratamiento quirúrgico de la enfermedad de Graves. (40) 

 

 

Conclusiones 

Los requerimientos de yodo durante el embarazo son mayores, por los cambios fisiológicos 

propios de la gestación y otros factores como edad materna y gestacional, la paridad, la etnia 

y el hábito de fumar. La deficiencia de yodo en la gestante se asocia con mayor frecuencia a 

la disfunción y aparición de nódulos tiroideos, abortos espontáneos, parto pretérmino, 

complicaciones perinatales y afectación del neurodesarrollo en la descendencia. El exceso de 

yodo, por su parte, también traería consecuencias negativas en la función tiroidea fetal pero 

sus efectos son menos claros. 
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