Allpanchis, num. 56 (2000), pp. 7-38

DEFICIENCIA ENDEMICA DE
YODO EN LOS ANDES Y SUS
CONSECUENCIAS
PSICOBIOLOGICAS

Ernesto Pollitt

B B O S A S I Al i B A

ESTE TRABAJO DESCRIBE LAS CAUSAS, la epidemiologia y algunas conse-
cuencias de la deficiencia endémica de yodo! . El énfasis esta puesto
en el Pert1 y en particular en sus poblaciones andinas, con atencién
selectiva a sus efectos sobre el desarrollo y funcionamiento cerebral.

1. CAUSAS DE LA ENDEMIA

El yodo es un componente esencial de la tiroxina (T,) y de la
triyodotironina (T,), hormonas producidas por la glandula tiroides®.
Los alimentos -particularmente la carne- y el agua son las fuentes
principales del yodo para el consumo humano. Esta presente en el

' Cuando > 10% de las personas tienen bocio (nota 6), se considera que
la deficiencia de yodo es endémica.

2 La glandula tiroides esta situada en la garganta, debajo de la laringe. Esta
glandula produce dos substancias quimicas intimamente relacionadas: L-tiroxina
(T,) v L-triyodotironina (T,). En condiciones normales la mayor parte de la hormo-
na esta constituida por la tiroxina, cuya principal funcién es estimular el consumo
del oxigeno y por lo tanto el metabolismo de las células y los tejidos del cuerpo. La
secrecién excesiva de la tiroxina en el cuerpo se conoce como hipertiroidismo;
mientras que una secrecién deficiente se denomina hipotiroidismo.
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mar, el aire y el suelo desde muy temprano en el desarrollo de la
Tierra. Sin embargo, la lluvia, la nieve derretida, las inundaciones y
el viento han ido lavandolo de la superficie y llevandolo hacia el mar
(véase acapite 2 y figura). Como resultado de este proceso teltrico,
el suelo, las plantas y los productos agricolas, asi como los animales
domeésticos de las regiones mas afectadas, tienen deficiencia de este
micronutriente®. Esto dificulta la satisfaccién de las necesidades
fisiol6gicas de los pobladores de dichas regiones y por lo tanto crea
un ambiente extrano para la adaptacién humana (Greene 1977,
Pollitt y Saco-Pollitt 1996).

Un remedio parcial para los habitantes de las zonas afectadas
es la importacién de alimentos con yodo, pero este recurso es aplicable
sblo en situaciones excepcionales. Los pobladores en riesgo, sobre
todo aquéllos de las zonas montanosas expuestas anualmente a
precipitaciones torrenciales, presentan por lo general una deficiencia
de yodo endémica caracterizada (Stanbury y Hetzel 1980) por una
alta prevalencia* de bocio® (o ccoto) y cretinismo (véase acapite 4
sobre efectos en el desarrollo cerebral y funcionamiento intelectual).

Cuadro 1. Recomendaciones de la Organizacién Mundial de
la Salud sobre consumo (microgramos: 1g) diario de yodo

Edad Consumo (p/dia)
O - 6 meses 40 1
6 - 12 meses 50 1
1 -10 anos 70 - 120
= > 11 anos 120 - 150 n
Embarazo 1751

Lactancia 200 u

3 El término ‘micronutriente’ en general se refiere a minerales esenciales.

* En salud publica la prevalencia indica el nimero de casos con una
patologia definida presentes en una poblacién delimitada en un momento
especifico.

> El bocio es una glandula tiroides cuyos lébulos laterales tienen un volu-
men mas grande que las falanges terminales del pulgar de la persona que esta
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Dado que los alimentos son la fuente principal de yodo, la causa
inmediata de su deficiencia en el organismo es el consumo por debajo
de las necesidades fisioldgicas (cabe recordar que las recomenda-
ciones internacionales de consumo de nutrientes suelen incluir un
margen de seguridad y que, por lo tanto, son méas elevadas que las
necesidades del organismo).

La deficiencia en el consumo de yodo afecta la sintesis de la
secrecién de T,, determihando una caida en la T, en las células
pituitarias. Con propésitos compensatorios, el organismo aumenta
la produccion de la hormona que estimula la glandula tiroides, lle-
vandola a un estado hiperplasico®, con un aumento en la produccién
de T, y una disminucién en la produccionde T,.

De acuerdo con lo afirmado por Merke (1984) en su Historia
e iconografia del bocio y el cretinismo endémico, el bocio endémico
fue inicialmente localizado en algunas regiones especificas del mundo
antes del siglo xi1. El bocio y el cretinismo desaparecieron de algunas
zonas de Europa durante el siglo xix, gracias a la diversificacion de
la dieta (Burgi, Supersaxo y Selz 1990). Sin embargo, en la mayoria
de paises este control se logré sélo en el siglo xx, mediante la
yodizacién delasal’ y otros cambios en la ingenieria de los alimentos.
Aun en 1924, por ejemplo, la prevalencia del bocio en cuatro
condados del estado de Michigan, en Estados Unidos, variaba entre
26y 64,4% (Matovinonic y Trowbridge 1980), mientras que en 1999
el bocio ya habia desaparecido. Un tercer grupo de paises, par-
ticularmente de Africa y ciertas zonas de Asia y América Latina,
todavia no ha podido controlar la endemia (Levin, Pollitt, Galloway
v McGuire 1993).

Independientemente del estado de nutricién de la poblacién
y su ubicacién geogréfica, también puede haber en madres partu-

siendo examinada. El término ‘bocio’ significa particularmente el agrandamiento
de la glandula tiroides, lo cual causa un abultamiento en la cara anterior del
cuello. El peso normal de la glandula tiroides es de 20 a 30 gramos, pero puede
pesar hasta un kilogramo en casos de bocio.

® Hiperplasia es el agrandamiento de un 6rgano o tejido del cuerpo
producido por la sobreproduccion de células.

7 Sal de mesa a la cual se le han anadido pequenas cantidades de yodo en
la forma de potasio yodado, con el propésito de prevenir la deficiencia de yodo en
una poblacién.
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rientas, bebes, ninos y adolescentes varios desérdenes clinicos de la
glandula tiroides que afectan el crecimiento vy el desarrollo (Brown
1997: DeGroot, Larsen y Hennemann 1996), de modo similar al
observado en poblaciones endémicas. El llamado hipotiroidismo
neonatal, por ejemplo, que ocurre en un recién nacido por 4,000
nacidos vivos, puede encontrarse en todas las poblaciones del globo
y es una de las causas mas frecuentes de la deficiencia mental severa
(estos casos clinicos no son considerados en este trabajo, que discute
exclusivamente los casos de endemia en la deficiencia de yodo).

2. EL cicLoO DEL YODO

Como se refleja en la Figura (Merke, 1984; p. 11) la erosién de rocas
primarias y sedimentadas principalmente determina la perdida de
yodo alcalinizado, parte del cual entra en forma de yodo elemental
a la atmésfera y parte se desliza al agua fresca, encontrando
finalmente el mar. La atmoésfera, a su vez, recoge yodo del mary la
tierra vy lo devuelve a través de la lluvia, la nieve o el rocio. Las
plantas y los animales, que son las fuentes principales de yodo del
hombre y la mujer, dependen del yodo en la tierra y en el agua de
beber. En diferentes partes del mundo, algunas regiones montanosas
que perdieron el yodo a través de la erosién durante la edad de hielo
no lo volvieron a recobrar y cuentan con cantidades muy pequenas
para satisfacer las necesidades fisiol6gicas de la poblacién.

3. INDICADORES Y EPIDEMIOLOGIA

La deficiencia de yodo se detecta a través del examen clinico y de
examenes de laboratorio. Clinicamente, el bocio se localiza al palpar
el tamano de la glandula tiroides. Los exdmenes de laboratorio
incluyen por lo general la determinacién del nivel de yodo en la
orina y los niveles séricos de las hormonas relacionadas o dependientes
de la tiroides, incluida la hormona de estimulacién tiroidea (Dunn
1994). Los resultados de la deficiencia en el organismo incluyen un
vasto espectro de desérdenes y malformaciones (ver cuadro 2).
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Cuadro 2. Espectro de los desérdenes producidos por

la deficiencia de yodo en funcién de la temporalidad (Hetzel,
1994)

DESORDENES

Muerteprenatal
_Incremento de la mortalidad perinatal
Bocioneonatal
Susceptibilidad a la radiacién nuclear

PERIODO

Fetal
Abortos

uerte prenatal

Anomalias congénitas

Incremento de la mortalidad perinatal
Incremento de la mortalidad infantil
Cretinismo neuroldgico: deficiencia
mental severa, sordomudez, estrabismo
Cretinismo edematoso mixto:enanismo,
deficiencia mental severa

efectos psicomotores

=

-,

Neonatal

Bocio neonatal
ipotiroidismo neonatal
Susceptibilidad a la radiacién nuclear

Ninez y adolescencia

OCIO

L

ipotiroidismo juvenil

isturbios en funciones mentales
Retardo en crecimiento fisico
Susceptibilidad a la radiaciéon nuclear

O

Adulto

Hipotiroidismo
Disturbios en funciones mentales
Susceptibilidad a la radiacién nuclear

Cuando el promedio de consumo diario de yodo en una comunidad
es menor que 25 ug, la prevalencia del bocio y del cretinismo es por
lo general elevada (ver cuadro 1). El bocio, pero no asi habitualmente

12
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el cretinismo, se encuentra también en comunidades donde el
consumo es > 25 ugy < 60 ng. En estos casos, se clasifica de
acuerdo con su nivel de severidad: leve (10-19,9%), moderada (20-
29.9%) o severa (=> 30%).

La sierra y la selva del Perl son zonas de alto riesgo. En
1986, el Programa Nacional de Control del Bocio y Cretinismo En-
démicos hizo una evaluacién de la distribucién geogréafica y la seve-
ridad de los desérdenes por deficiencia de yodo en el &mbito nacio-
nal. El estudio incluyé 775 localidades de la sierra y la selva del
pais; la costa fue excluida por considerarla yodo-suficiente (IDD
Newsletter 1996). Se examiné clinicamente a 62,253 escolares y se
midio la excrecion urinaria de yodo en el 12% de ellos (Ministerio de
Salud 1991).

Los resultados de ese estudio mostraron que la excrecién era
inferior al minimo normal (10ug/dl) en el 61% de los casos. Esta
cifra, extrapolada a la poblacién total de ambas regiones, indicaba
que la poblacién en riesgo era del orden de seis millones de habitan-
tes. El problema resulté mayor en la sierra que en la selva, y mas
acentuado en las regiones del norte y el sur del pais.

Entre los escolares, la prevalencia promedio del bocio fue de
36%. Esta prevalencia, vigente aiin en 1986, discrepaba abierta-
mente con la existencia de una ley aprobada en el Pert 20 anos
antes, en 1966, que mandaba la yodizacién obligatoria de la sal
para consumo humano y animal (Ministerio de Salud 1998). Discre-
paba también con los conocimientos que ya se tenian en el Pert
desde 1969 -y antes- sobre la profilaxis y el tratamiento de la defi-
ciencia endémica de yodo (Fierro Benitez v colaboradores 1969,
Kevany y colaboradores 1969, Pretell y colaboradores, 1969, 1972).

De acuerdo con el Instituto Nacional de Salud (INS), en 1999
la produccién de sal, que satisfacia al 57% de la poblacién en 1985,
ha superado la demanda. El consumo de sal yodada aumentd de
81,8% a 90% entre 1995y 1997 (INS 1999: 58). Una encuesta clini-
cade 1995-1996, aplicada entre escolares de 6 a 14 afios de edad,
en ocho comunidades (dos en cada una de las zonas: sierra norte,
centro y sur; y dos en la selva) que participaron en la encuesta de
1986, mostré que la prevalencia del bocio habia disminuido
significativamente. En la sierra norte, la prevalencia varié de 62,4%

13
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a 13.9%: en la sierra central, de 41,7 a 5,7%; en la sierra sur, de 43
a 19.9%: vy en la selva, de 32,3 a 3% (IDD Newsletter 1996). La
validez externa de estos datos resulta limitada, sin embargo, dado el
tamano comparativamente pequeno de la muestra; y, ademas, por-
que las comunidades no eran representativas de sus zonas eco-geogra-
ficas. En todo caso, se estimé que la poblacién en riesgo habia dis-
minuido de 6 a 1,2 millones de personas.

En 1996-1997, el Centro Nacional de Alimentacién y Nutricion
(CENAN) aplicé una encuesta representativa, basandose en indica-
dores antropométricos, bioquimicos y dietéticos. La muestra fue alea-
toria e incluyé hogares en los que habia por lo menos un residente
menor de cinco anos de edad y/o una mujer en edad fértil (entre 15
y 49 anos). El territorio nacional se dividié en cinco ambitos: costa,
sierra urbana, sierra rural, selva y Lima metropolitana. Durante el
periodo junio de 1996 a julio de 1997, se seleccion6 por muestreo
aleatorio un total de 91 conglomerados; 1,167 hogares con un total
de 986 menores de cinco anos y 1,751 mujeres de edad fértil. Los
resultados obtenidos en los ninos (cuadro 3) sugieren la erradicacion
del problema de la deficiencia de yodo en un futuro cercano. Este es
un avance importante en la salud publica del Peru.

Cuadro 3. Prevalencia de nivel bajo de yodo urinario en ninos
menores de cinco anos.

Centro Nacional de Alimentacién y Nutricién. Ministerio de
Salud. Lima, Pera (1997)

_ Julio-diciembre 1996 Enero-junio 1997

14
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4. DEFICIENCIA ENDEMICA DE YODO, DESARROLLO CEREBRAL
Y FUNCIONAMIENTO INTELECTUAL

[La maduracion del esqueleto vy del sistema nervioso central (SNC)
depende en parte de las hormonas T, y T,. Estudios experimentales
con animales de laboratorio muestran que la deficiencia en los niveles
hormonales en la madre y el feto durante el periodo de gestaciéon
tiene efectos multiples y severos en la maduracién de la anatomia y
la bioquimica del cerebro (1994; Hetzel 1994; Stanbury 1992; Hetzel,
Mano y Chevadev 1988). Es entonces natural que una de las preocu-
paciones fundamentales en salud publica sea el efecto que pueden
tener esas alteraciones en el desarrollo y el funcionamiento cerebral,
particularmente en el funcionamiento de la inteligencia®, una facultad
necesaria para la adaptacién del ser humano.

En las poblaciones humanas con una deficiencia endémica
de yodo, el efecto méas dramatico y funcionalmente mas severo es el
cretinismo, caracterizado por una deficiencia intelectual profunda.
Lo que aun no ha sido definido de manera concluyente es si en
poblaciones endémicas los efectos cognitivos producidos por la
deficiencia de yodo abarcan un espectro mas amplio, con una gran
variabilidad en el grado de la deficiencia (déficits cognitivos menores).
Con relacién a este sequndo tipo de efecto, se propone que, en
poblaciones endémicas, la deficiencia de yodo y la malnutricién
proteico-energética pueden explicar una porcién significativa de la

variabilidad en la conducta y el funcionamiento intelectual (Greene
1977, Pollitt y Saco-Pollitt 1996).

8 La inteligencia es un constructo, un concepto, una idea. Aun cuando
muchos teéricos de la inteligencia aceptan la existencia de un factor general
subyacente a las funciones cognitivas, no hay consenso sobre la definicién de este
constructo ni sobre sus caracteristicas fundamentales. No se han encontrado sus
bases fisiol6gicas, pero se conocen los correlatos fisiolégicos de algunas funciones
cognitivas en particular (Neisser et al. 1996). Ademas, se ha precisado la relaciéon
entre algunas actividades funcionales y ciertos cambios cerebrales especificos,
tales como la arborizacion de neuronas en la corteza, la velocidad de la conduc-
ciéon de la neurona, el potencial evocado o la absorcion de glucosa en éareas
corticales (Fischer y Rose 1994; Huttenlocher 1994). La mejor manera de evaluar
el constructo inteligencia es con pruebas o escalas estandarizadas que arrojan un
puntaje agregado llamado cociente intelectual. Estas pruebas consisten en varios
examenes o tareas diversas que hipotéticamente representan las distintas habili-

15
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4.1 Cretinismo

Deficiencia o retardo intelectual es un término genérico que incluye
diversas entidades clinicas con etiologia diferente, cuya definicién
ha sido motivo de controversia por la falta de criterios uniformes.
Considerando que las pruebas de inteligencia son hasta hoy la mejor
manera de medirla, una definicién practica de la deficiencia intelectual
es la de un cociente intelectual (Cl) por debajo de dos desviaciones
estindar de la media normativa obtenida en una muestra
representativa de una poblacién (ver nota 8.)

La clasificacion del retardo intelectual incluye por lo general
tres clases o tipos: organica, familiar y no-diferenciada (Zigler, 1987).
La primera se refiere al retardo producido por un desorden genético
(v. g. sindrome de Down), metabdlico (v.g. fenilketonuria) o neurolé-
gico especifico (v. g. anoxia al nacer), entre otros. En estos casos, la
patologia orgéanica es identificable en una o més regiones cerebrales,
y el desorden intelectual puede estar generalizado a todas las funcio-
nes cognitivas o sélo a algunas (v. g. area del lenguaje o motora).
En los casos de retardo familiar, no se encuentra una etiologia orga-
nica, v la historia clinica muestra la presencia de familiares con re-
tardo o haber vivido en condiciones sociales extremas que no satis-
ficieron las necesidades basicas de los ninos e impidieron un desarrollo
cognitivo normal. Desde una perspectiva estrictamente cualitativa,
el funcionamiento cognitivo del nino con este tipo de retardo es
similar al del nino normal. La deficiencia se observa cuantitativa-
mente, en tanto su nivel de rendimiento estd muy por debajo del
nino promedio (Zigler y Balla, 1982).

El cretinismo es una deficiencia mental organica de etiologia
definida. Hay dos tipos de cretinismo endémico: el edematoso mixto
y el neurolégico. Ambos tienen una distribucién geogréfica demarca-
da, sin que se conozcan hasta hoy (Boyages, 1994) sus determinantes

dades que comprenden el constructo. El cociente intelectual tiene una estabilidad
moderada a través del tiempo y permite hacer predicciones satisfactorias respec-
to al rendimiento futuro del nino en la escuela. La validez normativa de las
pruebas de inteligencia esta restringida a la poblacién donde la prueba fue
estandarizada. Las pruebas de inteligencia méas usadas en el mundo occidental
son las del Stanford Binet y las escalas de Wechsler (Anastasi 1988).

16
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diferenciales. El cretinismo mas frecuente, presente en todas las
endemias, es el neuroldgico; éste, ademas de presentar una deficiencia
mental profunda, se caracteriza por presentar sordera, espasticidad”
y desorganizacién neuromotora en la locomocién. El cretinismo neu-
rolégico ha sido el tipo prevalente en Sudamérica (Dumont, Corvilain
y Contempre 1994), incluido el Peri!°.

El cretinismo edematoso mixto se encuentra por lo general
sélo en Africa central, China y Nepal. Se caracteriza por presentar
enanismo y retraso en la pubertad, ademas de la deficiencia mental.
Otra caracteristica de este tipo de cretinismo es la menor frecuencia
de signos neurolégicos severos.

Bovages (1994) sugiere que las caracteristicas diferenciales
de los dos tipos de cretinismo obedecen a la interaccién de dos
eventos patofisiolégicos ocurrentes en periodos distintos. La fase
patogénica inicial afecta al embrién y produce los signos neuroldgicos
que se observan tanto en el cretinismo neurolégico como en el
cretinismo edematoso mixto. La sequnda fase se refiere a la deficiencia
de la tiroides después del nacimiento; su duracién y severidad deter-
minan las caracteristicas del cuadro neurolégico o edematoso mixto.

La cogniciéon, la audicién y la motricidad son los sistemas
cerebrales mas afectados por el cretinismo. La severidad vy la
naturaleza de los defectos funcionales correspondientes indican la
presencia de insultos organicos muy tempranos en la céclea!!, los
ganglios basales'? vy la corteza cerebral. La naturaleza del dano sugiere,
ademas, que el insulto ocurre aproximadamente entre las 10y las 18

° El término ‘espastico’ se refiere a rigidez y falta de control en el movi-
miento motor.

10 Puede haber, pero yo no he encontrado estudios epidemiolégicos sobre
el cretinismo en el Pen.

1 a céclea hospeda al 6rgano sensorial del oido. Su forma es muy similar
a la caparazén de un caracol. Es un tubo espiral que se enrolla alrededor de un
pilar hueco, el mediolo.

2 En una zona profunda de los hemisferios cerebrales hay unas largas
masas grises o células nerviosas que componen los ganglios basales. Algunos
desérdenes en los nicleos de los ganglios basales producen alteraciones en la
postura fisica y en el control del movimiento motor. Este es el caso de la enferme-
dad de parkinson, caracterizada por rigidez motora y movimientos involuntarios.
En casos de parkinson hay una pérdida en la pigmentacién de las neuronas que
liberan la dopamina.

17
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semanas de gestacién, o sea, a fines del primer y comienzos del sequndo
trimestre. Como se vera mas adelante, el aceite yodado aplicado a
mujeres en edad fértil antes de concebir previene el cretinismo en los
vastagos, lo cual sugiere que la maduracién neurolégica del feto de-
pende en parte del yodo materno (Pharoah y Connolly 1994). La re-
sena sobre déficits cognitivos menores también incluye datos sobre el
funcionamiento neurocognitivo de cretinos neurologicos.

4.2 Déficits cognitivos menores

Hov se piensa que el espectro de la deficiencia de yodo y sus conse-
cuencias funcionales es mas amplio de lo que antes se esperaba; vy
que las comunidades con una frecuencia elevada de casos de bocio y
cretinismo tienen también un nimero comparativamente elevado de
casos con una modesta deficiencia de yodo que puede causar un
insulto cerebral también modesto (Fernald 1998, Boyages y Halpern
1993). Como se discute en el acapite 5.2.2, puntosa y b, la respuesta
que por lo general se da a la pregunta sobre los déficits cognitivos
menores secundario a la deficiencia endémica de yodo no se basa en
datos cientificamente meritorios. Con frecuencia se encuentran inter-
pretaciones de dudoso mérito cientifico, que sin embargo pueden atraer
la atencién de los politicos. En el Tercer Informe sobre la Situacion
Nutricional del Mundo (Sub-comite de Nutricién, 1996), por ejemplo,
se reporta que el ministro de Salud de Indonesia estimé (no se indica
como) que antes de la campana nacional de yodizacién de la sal el
pais perdia 140 millones de puntos en el cociente intelectual nacional.
Indonesia destaca, empero, por la coberturay el éxito de su programa
de erradicacién de la deficiencia de yodo.

5. ESTUDIOS SOBRE DEFICIENCIA ENDEMICA DE YODO
5.1 Consideraciones metodolégicas
En lo que sigue de este articulo se resefiara informacién que provie-
ne principalmente de estudios sobre poblaciones nativas de los An-

des. Sin embargo, cuando se ha estimado que la informacién exis-
tente en esta region no ofrece una idea clara sobre los efectos hipo-

18
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téticos en discusién, se ha considerado la pertinencia de citar estu-
dios hechos en otras regiones del mundo.

La resena de la literatura es también selectiva, porque se
focaliza en estudios experimentales que permiten juicios de causalidad.
El diseno de éstos se caracteriza por el control que mantiene el in-
vestigador sobre la variable independiente y sobre las variables
moderadoras y confusoras (Cook y Campbell 1979). Como excep-
cidn se presentan, sin embargo, algunos estudios de correlacién para
proporcionar una vision méas amplia sobre este campo de investiga-
cion. El lector debe recordar, sin embargo, que nuestro interés esta
en la relaciéon causal y que los disenos de correlacién sélo miden
asociaciones (correlacién) entre dos variables. La correlacién (v. g.
Pearson) vy la medicién de su probabilidad estadistica evaliian la
existencia o ausencia de una relacién causal (X—>Y). Para este caso
concreto, los estudios comparativos entre comunidades geogra-
ficamente cercanas que difieren en la prevalencia de casos con detfi-
ciencia de yodo (ver acépite 5.2.2 punto b) son un ejemplo de la
debilidad del diseno de correlacién como base para establecer con-
clusiones causales.

La idea sobre déficits cognitivos menores ha llevado a plan-
tear la hip6tesis de que el promedio intelectual de los escolares en
las comunidades con una alta prevalencia de bocio y cretinismo es
menor que el promedio de los escolares que viven en la misma re-
gion, pero con prevalencias mas bajas. Se ha querido poner a prue-
ba esta hipdtesis mediante estudios intercomunitarios que han tra-
tado de controlar el papel de una serie de variables que pueden
confundir la relacién entre la variable independiente y la dependien-
te, seleccionando comunidades con caracteristicas demogréficas e
histéricas relativamente similares (ver acapite 5.2.2 punto b). Sin
embargo, pese a los esfuerzos que puedan poner los investigadores
al controlar las variables confusoras, la variabilidad histérica, so-
cial, econémica, demogréfica y ecoldgica entre las comunidades es
generalmente muy amplia. Ademas de las variables controladas por
diseno, es probable que haya otras que se ignoran, pero que podrian
explicar las diferencias en el promedio escolar.
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5.2 Dos preguntas sobre la temporalidad de la deficiencia
Y Sus consecuencias

La primera pregunta se centra en la deficiencia durante el periodo
de crecimiento intrauterino y durante los primeros anos de la vida
después del nacimiento; la segunda pregunta se refiere al periodo
escolar.

5.2.1 PREGUNTAA

En una poblacién con deficiencia endémica de yodo, ¢hay alguna
relacién entre la deficiencia de yodo durante el periodo intrauteri-

no vy los primeros meses de vida después del nacimiento y el desa-
rrollo mental posterior de los ninos?

Los estudios aqui resenados responden a esta pregunta a través de
la evaluacién de los efectos de una intervencién experimental con
aceite yodado en la madre y el vastago, en el desarrollo del SNC. Es
de inte-rés el periodo de desarrollo (v. g. principio o final de la gesta-
cién) en que el organismo en general y el cerebro en particular son
mas sensitivos a la accién del yodo. Los efectos que nos conciernen
son la prevencién del cretinismo u otra malformacién congénita del
SNC, asi como el desempenio de los vastagos en escalas del desarro-
llo mental o en pruebas de inteligencia.

En el Perti, Eduardo Pretell y sus colaboradores (Pretell 1974;
Pretell y Caceres 1994) estudiaron tres comunidades indigenas de
los Andes con el propdsito de medir los efectos de la administracion
de aceite yodado a 415 mujeres embarazadas en el rendimiento
intelectual de sus vastagos. Otras 322 mujeres embarazadas sirvieron
de control. Lamentablemente, el trabajo publicado en 1994 sobre el
estudio no informa si la asignacién de las mujeres al aceite yodado
fue aleatoria. |

La prevalencia de bocio era de 83% en la poblacién general
y de 50% en los ninos menores de cinco anos de edad. Aproximada-
mente, del 1% al 3% de sus pobladores fueron clasificados como
cretinos. La deficiencia de yodo para toda la poblacién era severa,
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dado que el promedio de la excrecién de yodo en la orina erade 17
ng/24 horas. El promedio de T, sérico fue de 6,4 ug/100 mililitros
(ml).

El estudio incluyé a 3,183 personas, que fueron seguidas por
un periodo de siete anos. De estas, 1.992 fueron inyectadas con aceite
yodado; la dosis para los adultos variaba de 0,2 ml (96 mg yodo) a 2
ml (960 mgq); 737 habrian participado en el estudio longitudinal.

Siete anos después de la intervencién, a los ninos menores de
24 meses de edad se les aplicé la prueba de Brunet-Lezine!3, mientras
que a los que tenian entre 24 y 48 meses se les administré la prueba
de inteligencia del Stanford Binet (ver nota 8). El Cl promedio de los
ninos menores cuyas madres habian y no habian recibido aceite yodado
fuede 84,4 y 71,3 respectivamente. A su vez, en el caso de los ninos
mayores el Cl promedio fue de 86,9 y 77,1 respectivamente. El CI
promedio y el porcentaje de retardados muestran que los nifios ex-
puesto al yodo durante el periodo de crecimiento intrauterino tuvieron
un desarrollo mas sano que aquellos que no lo recibieron.

Uno de los primeros estudios sobre los efectos de la adminis-
tracién de aceite yodado durante el embarazo en el funcionamiento
intelectual del vastago fue realizado por investigadores ecuatorianos
(Fierro-Benitez, Ramirez y Suéarez, 1972; Ramirez, Fierro-Benitez, Es-
trella, Jaramillo, Diaz y Urrutia, 1972) en las parroquias andinas Tocachi
y La Esperanza, en la provincia de Pichincha, Ecuador. Estas parro-
quias estan ubicadas entre los 2,500 y los 3,000 metros sobre el nivel
del mar. La mayor parte de su poblacion era indigena.

En la primera de estas comunidades indigenas, Tocachi, se
administré aceite yodado a las mujeres en edad fértil en marzo de
1966 v se les reinyecté el mismo compuesto intramuscularmente en
diciembre de 1968. Las mujeres de La Esperanza no recibieron trata-
miento algunoy se las utiliz6 con propdsitos comparativos. La preva-
lencia del bocio y el cretinismo era muy elevada en ambas comunida-
des (no se reportan cifras). El aceite yodado (no se especifica la dosis)

13 La escala de desarrollo psicomotor de Brunet-Lezine fue desarrollada
por los psicélogos franceses 1. Brunet y O. Lezine a mediados de la década de los
cuarenta. Recientemente ha sido revisada por D. Josse en Paris (Josse et al. 1999).

Su uso ha estado restringido generalmente a Europa y algunos paises de América
Latina.
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fue administrado a mujeres que estaban pasando por diferentes perio-
dos del embarazo, asi como a mujeres lactantes y algunos ninos du-
rante los tres primeros meses después del nacimiento.

De acuerdo con los periodos fisiol6gicos al momento de la
administracién, los ninos pueden ser clasificados en dos grupos: 1)
aquellos que recibieron el yodo durante el ultimo periodo de la
gestacion, asi como después del nacimiento, incluida la lactancia;
y 2), aquellos otros que recibieron el tratamiento durante los pri-
meros meses del embarazo y después del nacimiento. Se evalué a
un total de 150 ninos. Entre los de Tocachi se incluyé a 26 ninos
del grupo 1 y 41 ninos del grupo 2, mientras que entre los de La
Esperanza se incluyé a 33 y 50 ninos respectivamente. La edad
promedio de los ninos en el grupo 1 fue 65 meses (no se especifica
la edad por grupos) y 40 meses en el grupo 2.

Se administré una adaptacién de la escala de inteligencia
de Stanford Binet a los ninos de las mismas edades, en las dos
comunidades. En Tocachi, el Cl promedio de los nifios de los gru-
pos 1y 2fuede 67y 80,1 respectivamente, mientras que en los de
La Esperanza fue de 70 para los dos grupos. La diferencia entre los
ninos del grupo 2 de la primera y la sequnda comunidad fue
estadisticamente significativa (p < ,05); no ocurrié lo mismo con
la diferencia entre las comunidades dentro del grupo 1.

Las diferencias entre los resultados de las comparaciones
hechas dentro de los grupos 1 y 2 sugieren que el factor que detexr-
mina dichas diferencias es el periodo de administracién del aceite
yodado durante la gestacion. Es decir, fue necesario que el aceite
yodado fuera administrado durante los primeros meses del emba-
razo para crear diferencias en el Cl de los ninos de ambas comu-
nidades. La sola administracién del aceite yodado no fue suficiente
para crear dichas diferencias. Sin embargo, no puede decidirse si
también resulta necesaria la combinacién de la administracién du-
rante los primeros meses del embarazo y después del nacimiento.

En los informes del estudio, sus autores, basandose en los
Cl obtenidos, hacen varios comentarios sobre el grado de retardo
mental de los ninos estudiados en las dos comunidades. Sin em-
bargo, estos comentarios especificos sobre retardo no son vélidos,
dado que la prueba del Stanford Binet alli utilizada no tenia vali-
dez normativa ni para las comunidades en particular ni para Ecua-
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dor en general. Este problema sobre la interpretacién de datos sobre
Cl como indicador de retardo intelectual sin la existencia de validez
normativa también se encuentra en el informe de Pretell y Caceres
(1994). Ello no niega sin embargo la importancia comparativa de
las investigaciones.

Un estudio en China merece ser citado en esta seccién. Se
trata de una intervencién profilactica de yodo en mujeres embaraza-
das realizada entre 1990 y 1994 en la prefectura Hotien, en la re-
gion auténoma de Xinjian-Uighr (Xue-Yi v colaboradores 1994).
Especificamente, la muestra del estudio fue seleccionada de una
poblacion aproximada de 31,000 personas, cuya actividad econé-
mica principal era la agricultura. Esta era una zona de alto riesgo:
2% de la poblacién fue clasificada como cretinos v 54% tenian
bocio. Los autores afirman que la mortalidad infantil era muy alta
(datos no presentados) y que la desnutricién de proteina y energia
era casi universal, mientras que el raquitismo era comun.

Los investigadores trataron de medir el crecimiento y desarrollo
de los vastagos de madres inyectadas con aceite yodado durante
diferentes periodos de gestacién. Un segundo objetivo fue comparar
a estos ninos con un grupo de control no expuesto a intervencién
profilactica alguna. La muestra estuvo constituida por 689 ninos
(169 de 2 a3 anosdeedad, 171 de 1 a 2 anos) y 295 mujeres em-
barazadas (48, 99 y 148 mujeres en el primer, sequndo v tercer
trimestre de gestacion, respectivamente). Incluyd, ademas, a 13 mu-
jeres embarazadas después de haber recibido el tratamiento con
aceite yodado.

Todas estas personas (adultas y menores) recibieron aceite
yodado oralmente (400 mg de yodo los adultos, 50 mg los nifnos
hasta los 12 meses de edad y 200 mg los ninos mayores) cada seis
meses. El aceite yodado, sin embargo, se administré como medida
profilactica sélo hasta 1991. Posteriormente se utilizaron tabletas
que contenian 0,1 mg de potasio yodado, administradas
consecutivamente durante cuatro dias una vez al ano.

Cada seis meses aproximadamente se midid la talla, el peso
v el perimetro cefdlico de los ninos. Se les hizo, ademas, un examen
neuroldgico vy se les administré una adaptacién de una de las escalas
mentales mas populares en el mundo, la escala de desarrollo de
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Bayley!4 . En esas oportunidades también se midieron los niveles de
tiroxina y tirotropina, y la excrecién de yodo en la orina. Se usé un
grupo de control constituido por nifios clasificados en dos grupos de
edad (1-2 y 2-3 afnos), evaluados antes de que se iniciara el programa
de intervencién en 1990. A este se le puede llamar grupo de control
historico!®.

El cuadro 4 presenta los cocientes de desarrollo Bayley obte-
nidos a los dos afios de edad. La diferencia en el puntaje entre el

Cuadro 4

Promedio y desviaciones estandar de los cocientes de desarrollo (CD)
de ninos a los dos anos de edad expuestos al tratamiento de yodo
durante distintos periodos de desarrollo (Xue-Yi y colaboradores 1994

Periodo
Primer trimestre del embarazo
Segundo trimestre del embarazo
Tercer trimestre del embarazo
0-3 meses después del nacimiento m

3-12 meses después del nacimiento

Ningun tratamiento

Nota: Los niveles de probabilidad se refieren a comparaciones con el
grupo que no recibié tratamiento

14 El puntaje obtenido de las escalas de desarrollo mental mas populares
(v.g. Bayley, Gesell) que se usan frecuentemente en las evaluaciones clinicas y en
las investigaciones de campo no mide por lo general la “inteligencia” tal como ésta
es definida por las pruebas que arrojan un cociente intelectual (v.g. Stanford
Binet, Wechsler), sino hasta aproximadamente los 24 y los 36 meses de edad. Mas
especificamente, el indice de desarrollo mental que proviene de las escalas no es
equivalente al rociente intelectual que proviene de los tests de inteligencia. Este
juicio esta basado en dos fuentes de informacién: primero, los comentarios de los
autores de las escalas; y segqundo, las propiedades psicométricas de los dos tipos de
pruebas. Por ejemplo, Nancy Bayley (1969), autora de la escala de desarrollo méas
popular en el mundo occidental, especificé precisamente que su objetivo en la
construcciéon de dicha escala no fue la medicién del desarrollo intelectual sino la
representacién del repertorio conductual del infante. Ella quiso clarificar que las
escalas de desarrollo mental evalian el repertorio de conducta del nino y compa-
ran la amplitud de ese repertorio con el repertorio considerado representativo de
un nino dentro de una edad determinada.

15 La diferencia de tiempo en el enrolamiento de los participantes en el
grupo experimental y en el grupo histérico hace que, estrictamente, este tltimo no
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grupo que recibié el tratamiento durante el sequndo trimestre de
gestacion y el grupo no expuesto al tratamiento resulté significativa.
Con excepcién del grupo que recibié el tratamiento durante el pri-
mer trimestre de gestacion, todos los otros grupos tratados tendian a
diferir del grupo de control histérico, pero dichas diferencias no lle-
garon a ser estadisticamente significativas. No hubo diferencias sig-
nificativas entre el grupo del primer trimestre y el grupo de control.

Se encontré también una diferencia en la prevalencia de
microcefalial®: los ninos que recibieron el tratamiento durante el
segundo trimestre de gestacién mostraron una disminucién signifi-
cativa en la prevalencia de microcefalia (11 % y 27% respectivamen-
te). La intervencion durante el primer o el tercer trimestre careci6 de
efectos en las otras variables dependientes.

Pharoah y Connolly (1994) llevaron a cabo un estudio en el
valle de Jimi, en Papua (Nueva Guinea), que merece ser incluido en
esta seccion por la riqueza de su informacion. El estudio fue un
experimento aleatorio cuyo propédsito fue medir el impacto de una
intervencién con aceite yodado en mujeres en edad fértil y madres
parturientas, en la prevalencia del cretinismo y el desarrollo mental
de sus vastagos. Los miembros del grupo experimental mayores de
12 anos de edad recibieron 4 ml de aceite yodado, mientras que los
que tenian 12 anos o menos recibian 2 ml. Todos fueron seguidos
durante seis anos para determinar las diferencias entre los dos gru-
pos en la prevalencia de la deficiencia de yodo.

Como lo muestra el cuadro 5, las probabilidades del cretinis-
mo fueron casi cero cuando la intervencion ocurrié antes de la con-
cepciéon. Sin embargo, la administracion del aceite yodado durante
el periodo de gestacidn no tuvo efectos estadisticamente demostrables.
Los resultados de las pruebas motoras y cognitivas no fueron defini-
tivos, pero si sugestivos. Consistentemente, una o mas pruebas (men-
tal o motora) discriminaban entre los grupos de acuerdo con la hi-
potesis de trabajo. Sin embargo, como las pruebas administradas

pueda ser considerado como grupo de control. Las diferencias en el tiempo

pueden haber determinado que los dos grupos hayan estado expuestos a eventos
historicos diferentes, con efectos distintivos.

'6 El término ‘microcefalia’ se refiere al tamano anormalmente pequeno
de la cabeza.
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variaron de acuerdo con la edad de los ninos al momento de la
evaluacién, no se pudo determinar si habia areas de funcionamien-
to particularmente vulnerables. Obviamente, el protocolo del segui-
miento longitudinal no fue planeado con anticipacién, lo que deter-
mind que la seleccién de pruebas fuera ad hoc yno de acuerdo con
un plan de trabajo sostenido.

Cuadro 5

Prevalencia del cretinismo en grupos que recibieron aceite yodado y placebo en un
estudio experimental. Jimi, Nueva Guinea. (Pharoah v Connolly 1994

de concebir de concebir
| Aceiteyodado | Placebo| Aceite yodado | Placebo
nacimientos

Conclusiones

Si bien hay diferencias importantes en el disefio de los estudios rese-
nados, en la edad de las personas y en las dosis de aceite yodado
administradas, los resultados ofrecen una respuesta parcialmente
afirmativa. Puede concluirse, pues, que la intervencién profilactica
en la madre antes y durante los primeros meses (sin especificaciéon
exacta) de la gestacion previene el cretinismo vy la microcefalia.

Sin considerar las contradicciones entre algunos estudios res-
pecto al periodo de gestacién durante la intervenciéon, también pue-
de concluirse que estas intervenciones llevan a los vastagos a un
desarrollo mental mas acelerado que el de los vastagos de madres
no expuestas a ese tratamiento. La informacion fue insuficiente,
empero, para identificar las areas cognitivas mas vulnerables. Delange
(1996) concluye que este tipo de intervencion es efectivo en la pre-
vencién y el tratamiento del bocio endémico y en la prevencién del
cretinismo, asi como del déficit intelectual en sujetos sin signos de
cretinismo (ver también Chaouki y Benmiloud 1994).
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5.2.2 PREGUNTA B

En una poblacién con deficiencia endémica de yodo, ¢hay alguna
relacion entre la deficiencia de yodo durante la edad escolar, la
competencia intelectual del educando y su rendimiento en la es-
cuela?

Los estudios resenados a continuacion estan clasificados de acuer-
do con su diseno: primero se presentan los estudios de correlacion
intra e intercomunitarios y luego los estudios experimentales. Cabe
aclarar también que si bien la pregunta se dirige principalmente a la
etapa escolar, es pertinente hacer referencia al inico estudio hecho
en los Andes que se focaliz6é en adultos con deficiencia de yodo.

a) Estudios de correlacion intracomunitarios

El tamano del tocio ha sido considerado como un indicador de la
severidad de la deficiencia de yodo en el organismo, vy la relacién
entre el tamano del bocio y el rendimiento intelectual y escolar ha
sido estudiada por varios investigadores, entre los que destacan
Bautista, Barker, Dunn y Sanchez (1977) en Bolivia. El estudio se
hizo en la comunidad de Tiquipaya, a 2,645 metros sobre el nivel
del mar. Los habitantes eran quechuas y un alto porcentaje de ellos
tenian bocio visible, lo cual se correspondia con una deficiencia de
yodo severa en la poblacion. Se hizo una encuesta entre 408 ninos
de 6 a 14 anos de edad, esto es, el nimero total de escolares en la
comunidad. El tamano de estos ninos no mostraba un retardo en el
crecimiento fisico superior al de otras comunidades con niveles eco-
nédmicos mas altos, como Cochabamba.

Las correlaciones entre el tamano de la glandula tiroides de
ninos y ninas y el rendimiento escolar reflejado en sus notas anuales
para cada edad (6 a 12 anos) fueron estadisticamente significativos
sOlo en el caso de los nifos a los siete (r = ,49) y a los ocho anos
(r = ,42)deedad. Ningun coeficiente de las nifas fue significativo.
Para cada sexo se hizo también una comparacién entre los nifios y las
ninas con la glandula tiroides clasificada como grande o pequena.
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Dentro de mis conocimientos, el tinico estudio con adultos
sobre el tema que nos concierne en los Andes fue llevado a cabo por
L. Greene (1977), en la parroquia de La Esperanza, en Ecuador.
Greene puso a prueba la hipétesis de que en una comunidad endé-
mica hay un alto nimero de personas que muestran signos modera-
dos de déficits neurolégicos vy alteraciones conductuales.

El estado neurolégico se evalué a través de la administraciéon
de la prueba de Laureta Bender, que consiste en nueve figuras
geométricas que el sujeto debe reproducir con un lapiz en un papel.
Un requerimiento obvio para la administraciéon valida de la prueba
es que la persona examinada tenga experiencia en el manejo de
papel y lapiz. Al final de la administracién se obtiene un puntaje que
refleja los errores de reproduccién. En la poblacién de nifios norte-
americanos donde esta prueba fue estandarizada se encontré una
relacion inversa entre el niimero de errores y la edad de los ninos;
aproximadamente a los 9,5 anos de edad se llega a un a un nimero
minimo de dos errores. La prueba de Bender tiene una larga histo-
ria, tanto en la clinica como en estudios de investigacion sobre des-
6rdenes cerebrales y se la considera un instrumento sensitivo para la
deteccion de déficits visual-perceptivos. Greene considera que la prue-
ba de Bender esté libre de influencias culturales. Se debe especifi-
car, sin embargo, que su uso ha estado generalmente restringido a
sujetos con algunos anos de educacién formal escolarizada.

En La Esperanza hubo dos grupos de estudio. Uno compues-
to por 44 cretinos neurolégicos que eran sordomudos, representan-
do casi el 80% de todos los cretinos de la poblacién. El sequndo
grupo estuvo compuesto de 275 (27%) adultos entre los 15 y los 54
anos de edad que vivian en la comunidad. Como podia esperarse,
el puntaje promedio del primer grupo de personas se situaba cuatro
desviaciones estandar por debajo de la media de referencia de la
poblacién estandarizada. El 75% de los varones y todas las mujeres
mostraron signos de deficiencias severas en la organizacién
visomotora. En el sequndo grupo, las mujeres tuvieron un puntaje
medio de errores mucho mas alto que el de los varones. Se estimé
que el 17% del total de la muestra mostraba un nimero de errores
que indicaba la presencia de déficits neurolégicos. También se en-
contré que el desempeno de los indigenas fue inferior al de los mes-
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tizos. Greene no tomo en consideracion el efecto que puede tener la
educaciéon formal en la reproduccion de figuras geométricas vy las
experiencias que pueden haber tenido los sujetos bajo estudio en el
manejo de lapiz y papel.

b) Estudios de correlacion intercomunitarios

Lo que sigue es una resena de los estudios que establecieron compa-
raciones entre comunidades con diferencias acentuadas en la preva-
lencia del bocio y el cretinismo. Como ya se anot6, hay numerosos
estudios de este tipo llevados a cabo en diversas partes del mundo:
China (Boyages, Collins, Maberly, Juff, Morris, Eastman 1989),
Indonesia (Querido, Bleichrodt y Djokomoeljanto 1980), India
(Tiwari, Godbole, Chattopadhyay, Mandal y Mithal 1996), Italia
(Fenzi, Giusti, Aghini-Lombardi, Bartalena, Marcocci, Santini,
Bargagna, Brizzolara, Ferreti, Falciglia, Monteloeone, Marcheschiy
Pinchera 1990; Vermiglio, Sidoti, Finocchiaro, Battiato, Presti,
Benvenga y Trimarchi 1990) e Iran (Azizi, Sarshar, Naafarabadi,
Ghazi, Kimiagar, Noohi, Rabhar, Bahrami y Kalanatari 1993), entre
otros paises.

Los resultados obtenidos en todos estos estudios son sorpren-
dentemente consistentes los unos respecto a los otros: los nifios pro-
venientes de las comunidades en riesgo de deficiencia de yodo tie-
nen un rendimiento, en pruebas de inteligencia y en la escuela, por
debajo del rendimiento de los nifios que provienen de las comunida-
des limpias de bocio. En resumen, los estudios no han demostrado de
manera convincente que las desventajas cognitivas y escolares se de-
ban a las diferencias en el yodo yv no dependan de otros factores
econémicos, sociales, histéricos y ecoldgicos diferencialmente
correlacionados con la prevalencia de la deficiencia del nutrimento.
Algunos estudios han utilizado disenos de investigacién creativos e
innovadores, pero siempre queda la duda de que pueda haber comu-
nidades que solo varien en un factor (yodo) y que éste sea el respon-
sable exclusivo de las diferencias en el desarrollo y el funcionamiento
intelectual.

En resumen, los estudios de correlacién inter e intracomunitarios

son cientificamente modestos y la informacién que han generado es
sblo sugestiva.
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c) Estudios experimentales

Otro estudio (Bautista, Barker, Dunn, Sanchez y Kaiser 1982) en la
comunidad de Tiquipaya, Bolivia, midi6 el efecto de aceite yodado
por via oral en el funcionamiento intelectual de ninos escolares.
Para los propédsitos de éste, se seleccionaron 100 ninos y 100 ninas
de los 408 participantes en el estudio anterior (Bautista, Barker,
Dunn y Sanchez 1977). Los 200 menores seleccionados fueron
estratificados de acuerdo con su sexo y edad, y luego fueron asigna-
dos aleatoriamente a uno de dos grupos. A cada nino y nina de uno
de los grupos se le dio una dosis oral de 1,0 ml de aceite yodado
(Ethiodol) que contenia 475 mg de yodo. A los ninos vy las ninas del
otro grupo se les dio 1,0 ml de aceite mineral sin yodo. Antes y 22
meses después del tratamiento, ninas y ninos pasaron por la prueba
de inteligencia de Stanford Binet y la prueba de Bender (organiza-
cion visual perceptiva); ademas, se obtuvieron sus notas de aprove-
chamiento escolar.

La excrecién de yodo en la orina aumentd significativamente
en los dos grupos. Sin embargo, en el grupo que recibié el aceite
yodado el cambio resulté mucho mayor que en el grupo de control.
Los puntajes en las dos pruebas psicolégicas, asi como las notas de
aprovechamiento, se presentan en las gréaficas 4, 5y 6. En resumen,
no hubo ninguna diferencia estadisticamente significativa entre los
dos grupos que recibieron tratamientos diferentes (ver Shresta 1994).

Conclusiones

Ninguno de los estudios resenados generé informacién que permita
dar una respuesta coherente a la sequnda pregunta planteada. Los
datos pueden ser sugestivos e interesantes, pero no son cientifica-
mente sélidos para arribar a una conclusién. Esto no niega la im-
portancia ni la plausibilidad de los efectos cognitivos secundarios: la
informacién sobre el papel critico que juega el yodo en el crecimien-
to y el desarrollo cerebral es indiscutible.
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6. RESUMEN Y CONCLUSIONES GENERALES

El progreso actualmente observable en el Pert en la erradicaciéon de
la deficiencia de yodo es meritorio. Existen ya varios indicadores
epidemiolégicos que sugieren que el bocio, el cretinismo y los
desérdenes cognitivos asociados con dicha deficiencia deben estar,
igualmente, disminuyendo. Este progreso es particularmente
importante en el ambito de la educacién publica. Pese a que la
calidad cientifica de las investigaciones es muchas veces cuestionable,
los trabajos publicados en forma combinada llevan, en particular, a
conclusiones fundamentales.

Primero: la deficiencia de yodo antes del embarazo y durante
el primer y segqundo trimestre del embarazo no es sélo un factor de
riesgo de cretinismo sino también de nacimiento de ninos que pueden
tener lesiones cognitivas que afecten su aprendizaje y su progreso en
la escuela.

Segundo: la deficiencia de yodo concurrente podria ser también
un factor de riesgo para el escolar, es decir, los efectos de esta
deficiencia no se limitarian al periodo de gestacién y al desarrollo
temprano del bebé, sino que continuarian hasta que el nino entra en
la escuela.

Tercero: las intervenciones profilacticas con yodo, principal-
mente en las mujeres de edad fértil que no estan embarazadas, pre-
vienen el nacimiento de cretinos y de ninos con desérdenes funcionales
del cerebro.
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