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Hace unos meses, un editorial publicado en New
England Journal of Medicine, “Iodine Nutrition –
More is Better”1, suscitó cierta controversia sobre los
requerimientos de yodo. En ella, Utiger defiende una
ingesta mínima de yodo entre 300 y 400 µg al día, so-
bre todo en la población de mujeres embarazadas y
lactantes. La discusión se plantea sobre cuáles son los
márgenes de seguridad y de efectividad en el consumo
de yodo, respecto a los que una ingesta superior puede
inducir efectos adversos o una ingesta inferior podría
implicar potenciales riesgos y alteraciones. ¿Las dosis
que plantea Utiger serían necesarias o podrían impli-
car problemas?

Para el cálculo de los requerimientos de yodo, dis-
tintos organismos internacionales2,3 se han fundamen-
tado en diversos estudios que han permitido conocer
el comportamiento de la glándula ante la ingesta de
distintas cantidades de yodo. Entendiendo los requeri-
mientos aconsejados como la ingesta mínima por de-
bajo de la cual aumenta el riesgo de que se produzcan
alteraciones, ¿qué criterios ha seguido la Organización
Mundial de la Salud (OMS) para establecerlos? Para
la población infantil de 0 a 6 meses, se basó en un es-
tudio de Delange4 en el que se observaba que, para
conseguir un balance positivo de yodo que permitiera
mantener los depósitos adecuados en la glándula de
los niños de esa edad, hace falta un mínimo de 15
µg/kg/día. Calculando una media de 6 kg de peso, los
requerimientos estarían alrededor de los 90 µg/día3.
Hasta los 6 años de edad las necesidades estarían alre-
dedor de los 6 µg/kg/día, que ajustando al peso tam-
bién alcanzarían una recomendación de 90 µg/día. En
el caso de la población infantil de 6 a 13 años, la OMS
establece los requerimientos a partir de estudios de
captación de radioyodo, de los que se deduce que una
ingesta de 3 a 4 µg/kg/día sería la más apropiada3. En
función del peso corporal, los requerimientos pueden

oscilar entre 90 y 120 µg/día. En la población mayor
de 13 años y adulta, la OMS recomienda una ingesta
de 150 µg/día de yodo basándose en distintos argu-
mentos. Una ingesta inferior podría reducir la concen-
tración de yodo plasmático por debajo de 0,1 µg/dl, lo
que se asocia a un mayor riesgo de aparición de bocio,
y también podría disminuir la cantidad total de yodo
de la glándula capaz de garantizar una tiroglobulina
suficientemente yodada para permitir una síntesis hor-
monal correcta5. Otros estudios demuestran que en
una población con una mediana de yoduria < 100 µg/l
(equivalente a una ingesta de 150 µg/día) aumenta la
prevalencia de bocio6.

En el caso de la mujer embarazada, las recomenda-
ciones diarias de yodo del Institute of Medicine de
Estados Unidos2 las sitúan en 220 µg/día y la OMS,
hasta la actualidad7, en 200 µg/día. En ambos casos,
con algunas diferencias, el punto de corte se estable-
ció a partir de estudios en los que se demostraba un
crecimiento significativo de la glándula o modifica-
ciones de su función cuando la ingesta de yodo era
inferior8-10. En las mujeres en período de lactancia, la
ingesta diaria recomendada es de 290 µg/día y la de
la OMS, 200 µg/día, aunque este organismo está a
punto de modificar sus recomendaciones a favor de
una mayor ingesta de yodo tanto en embarazadas
como en mujeres lactantes. Este cambio se basa en la
revisión extensa que hace Delange, en la que cuantifi-
ca el aumento de necesidades en estos períodos fisio-
lógicos de la mujer. Justifica este incremento por la
evidencia de que durante la gestación se precisa más
tiroxina, por el paso de ésta y de yodo al feto, tam-
bién por el aumento de las pérdidas renales de yodo
y, en el período de lactancia, por la cantidad de yodo
que se encuentra en la leche materna en zonas de yo-
dosuficiencia. Así, propone que la ingesta de yodo
durante el embarazo sea entre 250 y 300 µg/día y en
la lactancia, entre 225 y 350 µg/día, aceptando como
una óptima nutrición unos límites de medianas entre
150 y 230 µg/l11.

Estas recomendaciones se aproximan a la que Uti-
ger1 plantea (300-400 µg/día). Entre las premisas que
Utiger utiliza al argumentar su propuesta, está el re-
sultado del último estudio NANHES-III, en el que se
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aprecia una disminución significativa de la ingesta de
yodo entre la población estadounidense, que pasa de
una mediana de 320 µg/l en el período 1971-197412 a
168 µg/l en el período 2001-200213. Simultáneamente,
la prevalencia de mujeres embarazadas con una yodu-
ria < 50 µg/l pasó del 1 al 7% y la mediana, de 327 a
141 µg/l. En esta línea y ante la evidencia de cambio,
recientemente la Sociedad Americana de Tiroides re-
comienda suplementar con 150 µg/día de yodo a las
mujeres embarazadas de Estados Unidos14; de hacerse,
aproximaría la mediana a los 300 µg/l. No obstante, a
excepción del aumento del riesgo de deficiencia de
yodo (DY) detectado entre las mujeres embarazadas
de Estados Unidos, el resto de la población estadouni-
dense no está en déficit15. La OMS establece como
consumo adecuado de yodo por una población cuando
la mediana de yoduria se sitúa entre 100 y 200 µg/l7.
Desde esta perspectiva, generalizar a toda la población
una recomendación de consumir más de 300 µg/día de
yodo no sería adecuado, independientemente de que
pudiera representar, o no, un riesgo.

Obviamente la sentencia que utiliza Utiger, “Iodine
Nutrition – More is Better”, debería matizarse. Ya se
ha comentado que la recomendación que propone se
aproxima a la que la OMS en breve aconsejará a la po-
blación de mujeres gestantes o lactantes pero, en
“cuanto más mejor”, ¿dónde estaría el límite? Tanto el
Comité Científico sobre Alimentación de la Comisión
Europea16 como el Institute of Medicine de Estados
Unidos2 han establecido el “máximo nivel tolerable”
(MNT) de ingesta de yodo basándose en 2 estudios en
los que el consumo a partir del cual se observaba un
incremento de la tirotropina y una disminución signi-
ficativa de triyodotironina y tetrayodotironina era de
1.800 µg/día17,18. No observaron cambios con ingestas
de yodo de 450-800 µg/día. Partiendo de una cantidad
de 1.700 µg y asignando un factor de incertidumbre
de 1,5, el Institute of Medicine sitúa el MNT de inges-
ta de yodo para la población adulta en 1.100 µg/día.
La Comisión Europea parte de 1.800 µg y aplica un
factor de 3, por lo que establece el MNT en 600
µg/día, límite que se hace extensivo a las mujeres em-
barazadas y lactantes. Para edades inferiores realizan
una adaptación según la superficie corporal. Estas do-
sis deben ser inferiores en zonas en las que hay DY.
La Comisión Europea aconseja no exceder los 500
µg/día para reducir el riesgo de hipertiroidismo y la
OMS previene de que, cuando se inicia la yodación en
zonas con una larga historia de DY, la mediana de yo-
duria de la población no debería exceder los 200 µg/l
hasta pasados 5 años7. En un primer período, el au-
mento de la incidencia de hipertiroidismo se nutre de
personas de más de 50 años de edad con bocio multi-
nodular19, y se reduce en los años siguientes. Otro
punto de vista sería la situación de consumo excesivo
de yodo sin deficiencia previa. Su efecto se ha obser-
vado, por ejemplo, en poblaciones de Japón que inclu-

yen en su dieta abundantes cantidades de algas (lami-
naria). La yoduria llega a alcanzar unos límites entre
880 µg y 9 mg/l, y en ese entorno se evidencia una
clara correlación positiva entre la yoduria y la preva-
lencia de hipotiroidismo20.

Otro aspecto clásico, pero controvertido, es la rela-
ción entre yodación y capacidad de aumentar la pre-
valencia de autoinmunidad tiroidea. El yodo podría
inducir un aumento de la autoinmunogénesis por ge-
nerar cambios en la estructura molecular de la tiroglo-
bulina modificando la conformación de algunos epíto-
pos21,22 y también por aumentar la expresión de los
antígenos de histocompatibilidad de clase II23,24. Cier-
tamente, algunos estudios detectan un aumento de la
prevalencia de autoinmunidad tiroidea en poblaciones
con yododeficiencia tras la profilaxis con yo-
do25-28, aunque otros no observan tal efecto29. También
recientemente se ha publicado un estudio, realizado
en China, en el que se observa una correlación positi-
va entre yoduria y autoinmunidad30. Por el contrario,
un estudio japonés no aprecia ninguna correlación
entre la yoduria y la presencia de anticuerpos antiti-
roideos20.

En el documento de la OMS de 20017 se plantea
como “excesiva” cuando una población tiene una me-
diana de yoduria > 300 µg/l, aduciendo que se incre-
menta el riesgo de hipertiroidismo y aparición de en-
fermedades autoinmunitarias de tiroides. De todos
modos, aceptando la posibilidad de que el yodo pudie-
ra inducir un proceso autoinmunitario del tiroides,
cabe considerar que sólo la población predispuesta ge-
néticamente podría padecerlo31. Respecto a la posible
relación entre autoinmunidad y suplementación con
yodo durante la gestación, la mayoría de los estudios
no han mostrado que aumente32-34.

En resumen, la expresión de Utiger debe interpretar-
se como un estímulo para mantener una adecuada yo-
dación en zonas tradicionalmente yododeficientes,
pero también en otras, como Estados Unidos, en las
que, tras muchos años de yodosuficiencia, han entrado
en un notable proceso de declive. ¿Las dosis que plan-
tea Utiger serían necesarias o podrían implicar proble-
mas? La ingesta que recomienda está muy próxima a
la que la OMS va a suscribir para las mujeres gestan-
tes o en período de lactacia. Sin embargo, aplicar su
recomendación a toda la población no supondría nin-
guna ventaja respecto a las que la OMS o las ingestas
diarias recomendadas tienen establecidas. Por otro
lado, interpretar literalmente su expresión “Iodine Nu-
trition – More is Better” podría suponer algunos ries-
gos. Con una dieta rica en pescado, más el consumo
de sal yodada y aun con suplementos de 100-200 µg
de yodo, en el caso de la mujer embarazada o lactante,
difícilmente se alcanzaría una ingesta superior a los
600 µg de yodo al día que el Comité Científico sobre
Alimentación de la Comisión Europea establece como
máximo nivel tolerable.
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