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“DISTRIBUCION EPIDEMIOLOGICA, ESPACIAL Y TEMPORAL,
DE BOCIO ENDEMICO EN EL ESTADO DE MEXICO”
RESUMEN

Introduccion. La deficiencia de yodo es un problema de salud publica con
distribucion mundial, esta epidemiolégicamente asociado al bocio endémico,
sordomudez, muerte perinatal y bajo peso al nacimiento; ademas, los hijos de
madres con deficiencia de yodo pueden tener diferentes grados de retraso
mental. El yodo es un oligoelemento presente en pequefias cantidades en las
células de los seres vivos y es indispensable para el desarrollo normal del
metabolismo del cuerpo; constituye un elemento indispensable para la
biosintesis de las hormonas tiroideas tiroxina y triyodotironina. El bocio endémico
es la expresion clinica mas patente de un conjunto de padecimientos. La
existencia del bocio se conoce desde el afio 1,500, pero pasaron casi dos siglos
antes de que se precisara su importancia fisiologica. El objetivo de este trabajo
consistié en generar informacion sobre la distribuciéon epidemioldgica, espacial y
temporal de Bocio Endémico en el Estado de México. Metodologia. Se aplico
un disefio observacional descriptivo. Los datos de casos de bocio endémico se
obtuvieron del Sistema Unico de Informacién para la Vigilancia Epidemiologica
(SUIVE) durante el periodo de al afio 2000 a 2018. Se utiliz6 el método de
distribucién de frecuencias y series cronoldgicas, asi como tasas de prevalencia,
morbilidad, mortalidad y letalidad. Se elaboraron gréaficas y tablas de frecuencia.
Para obtener los mapas de la ubicacion geogréfica de los casos de este
padecimiento se utilizé el sistema de densidad de puntos, donde se presenta
informacion por unidad de area, mediante las ubicaciones de las coordenadas
representadas por puntos donde se ubica el caso. Resultados. El bocio
endémico representa un problema de Salud Publica en el Estado de México, con
una tendencia ascendente durante los Gltimos 18 afios, su presencia es mayor
en las mujeres mayores de 25 afios de edad, registrandose casos durante todo
el aflo con un incremento en la frecuencia de casos durante los meses de febrero
y octubre, siendo la Secretaria de Salud (SSA) la institucion de salud que mas
reporté casos de bocio endémico durante el periodo de estudio, seguida del
ISSEMYM e IMSS. Cabe resaltar que, durante el periodo de estudio, el bocio
endémico se ha presentado en 88 de los 125 municipios del estado de México,
con una poblacion en riesgo de 14, 310 y 411 habitantes. Respecto a la
distribucion geogréafica de este padecimiento, se observa que se registran mas
casos de bocio endémico en los municipios mas densamente poblados,
localizados en la zona conurbada con la ciudad de México, en las cuales los
estratos socioecondmicos que presentan problemas de deficiencia de yodo
también presentan problemas relacionados con desnutricibn. Respecto a la
ocurrencia de defunciones relacionadas a la deficiencia de iodo, estas se
presentan también en los municipios mas densamente poblados y los
conurbados con la Ciudad de México, donde el bocio endémico muestra un



impacto importante en la poblacion. Conclusiones. Respecto a la ocurrencia de
defunciones relacionadas a la deficiencia de iodo, estas se presentan también
en los municipios mas densamente poblados y los conurbados con la Ciudad de
México, donde el bocio endémico muestra un impacto importante en la poblacion,
por lo tanto, se hace necesario implementar medidas de prevencion y control de
este padecimiento, con el fin de disminuir el riesgo de enfermar y morir por esta
causa en la poblacion mexiquense.

Palabras claves: Bocio Endémico, Epidemiologia, Municipios, Estado de México.
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IV. INTRODUCCION

La deficiencia de yodo es un problema de salud publica con distribucion mundial,
esta epidemiolégicamente asociado al bocio endémico, sordomudez, muerte
perinatal y bajo peso al nacimiento; ademas, los hijos de madres con deficiencia
de yodo pueden tener diferentes grados de retraso mental (Foz y Lucas, 1995).

El yodo es un oligoelemento presente en pequefias cantidades en las células de
los seres vivos y es indispensable para el desarrollo normal del metabolismo del
cuerpo (Hetzel, 1983); constituye un elemento indispensable para la biosintesis

de las hormonas tiroideas tiroxina y triyodotironina (Foz y Lucas, 1995).

El bocio endémico es la expresion clinica mas patente de un conjunto de
padecimientos, los cuales fueron caracterizados por Hetzel en 1989 como
trastornos por deficiencia de yodo. La manifestacion mas comun por deficiencia
de yodo es el bocio, este se define como un aumento de volumen de la glandula
tiroides; este agrandamiento constituye la respuesta de adaptacion de la
glandula a dicha deficiencia (Hetzel, 1989; Dumont et al., 1995).

La existencia del bocio se conoce desde el afio 1500, pero pasaron casi dos
siglos antes de que se precisara su importancia fisiologica (Gonzalez et al., 2009).
El yodo puede ser absorbido en forma soluble (yodo'") por la mucosa intestinal u
otra superficie mucosa o piel descubierta (Hulbert, 2000; Toribio y Ducket, 2004).

En México, en 1984, se indic6 que los Estados de Guerrero, Hidalgo y Veracruz
fueron los de mayor prevalencia de bocio y cretinismo; en 1964 se estimd que
habia mas de 5 millones de personas con Bocio; y en 1987 el Instituto Nacional
de la Nutricion indic6 prevalencias altas en Michoacan (49%), Oaxaca (41%) y
Puebla (45%) (Gutiérrez-Avila y Gonzalez -Pineda, 1997).

El objetivo del presente trabajo consistio en recabar y analizar la informacion
actual sobre la incidencia y distribucién epidemioldgica, espacial y temporal, de
bocio endémico en el Estado de México, durante el periodo 2000 a 2018.



V. REVISION DE LITERATURA

5.1 El Yodo como oligoelemento

Los oligoelementos son sustancias quimicas que cumplen determinadas
funciones en los seres vivos, son las que permiten que se desarrollen cada una
de sus funciones. Se pueden encontrar oligoelementos de muchos tipos y, de
hecho, algunos resultan mas fundamentales que otros (Zimmermann, 2009).
Dentro de los oligoelementos estan el cobalto, cobre, cromo, flior, hierro,
manganeso, molibdeno, niquel, selenio, silicio, yodo, zinc, sodio, potasio, cloro,
calcio, fésforo y magnesio entre otros. El yodo es un oligoelemento fundamental
en la funcién tiroidea porque forma parte de la estructura de las hormonas
tiroideas. Sin embargo, cerca de 2 mil millones de individuos en todo el mundo
tienen un aporte insuficiente de yodo. La mayoria de estas personas se
encuentra en el sudeste de Asia y en el Africa subsahariana. Esta deficiencia
tiene repercusion en el crecimiento y desarrollo de los seres humanos, por lo que
el aporte adecuado de yodo se considera la forma mas frecuente de prevencion

del impedimento cognitivo en las personas en todo el mundo (Bernal, 2015).

5.2 Caracteristicas, funcién fisiolégica y metabolismo del yodo

El yodo es un elemento no metélico que pertenece a la familia halégena, con un
peso atomico de 127 y peso molecular de 254. Fue descubierto por Courtois en
1811 cuando fabricaba poélvora empleando cenizas de algas marinas. Es un
oligoelemento y se emplea principalmente en medicina, fotografia y como
colorante. Quimicamente el yodo es el halbgeno menos reactivo y
electronegativo. Como todos los otros haldogenos (miembros del grupo XVll en la
tabla periodica), el yodo forma moléculas diatébmicas y por ello forma el diyodo

de formula molecular (I2) (Petrucci y Hardhood, 2003).

El yodo se presenta en la corteza terrestre con una concentracion de 0.14 ppm,
mientras que en el agua de mar su abundancia es de 0.052 ppm. El yodo se
obtiene a partir de los yoduros, (1), presentes en el agua de mar y en algas, o en

formas de yodatos, (I03) a partir de los nitratos del salitre (separandolos



previamente de estos). En el caso de partir de yodatos, una parte de estos se
reducen a yoduros, y los yoduros obtenidos se hacen reaccionar con el resto de
los yodatos, obteniéndose yodo. Cuando se parte de yoduros, estos se oxidan
con cloro y el yodo obtenido se separa mediante filtracion. Se puede purificar

reduciéndolo y haciéndolo oxidarse con cloro (Connelly, 2005).

5.2.1 Caracteristicas generales

En 1895 Braumann encontr6 este elemento en la glandula tiroides, y fue David
Marine quien demostro por primera vez la relacion entre la deficiencia de yodo y
el aumento del tamafo de la glandula tiroides (Shils et al., 2002). El yodo se
encuentra en cantidades variables en los alimentos y el agua potable, los
pescados y mariscos son fuentes ricas de yodo. El contenido de yodo de la leche
de vaca y el huevo depende de los yoduros disponibles en la dieta del animal;
en los vegetales, el yodo varia segun la cantidad que contenga el suelo en que

crecen.

El yodo también ingresa en la cadena alimentaria a través del uso de yoddéforos
desinfectantes, agentes colorantes y acondicionadores de pastas y masas. El
procedimiento para la determinacion del indice de yodo en aceites y grasas
vegetales o animales, se puede realizar por el método de Hanus o por el método
de Wijs (NMX-F-152-S-1981; NMX, -F-408-S-1981; Mahan, 1995).

El yodo es un componente esencial de las hormonas tiroideas: La tiroxina,
Tetrayodotironina (T4), y Triyodotironina (T3), las cuales participan en la
regulacion de la temperatura corporal, en el metabolismo basal y en la
reproduccion (Jacob et al., 1998; Hicks, 2000). La regulacion de las hormonas
tiroideas no solo le corresponde a la tiroides, también a la hipdfisis, el cerebro y
los tejidos periféricos. La secrecion de Tz y T4 se encuentra bajo el control de la
glandula hipdfisis a través de la Hormona Estimulante de la Tiroides, conocida

como TSH que es una glucoproteina (Shils et al., 2002).



5.3 Absorcion y metabolismo del Yodo

La tiroglobulina es una glicoproteina que se sintetiza dentro de la tiroides y es el
principal componente del coloide que llena los foliculos del tiroides (Tresguerres,
2011). La glandula tiroides normal toma de la circulacién sanguinea la cantidad
de yodo necesaria para producir la cantidad de hormona tiroidea que necesita
(Shils et al., 2002).

En cuanto a su absorcion, esta es rapida a través del intestino delgado (Hicks,
2000) en forma de yoduro, el cual es filtrado por el glomérulo y parcialmente
absorbido en forma pasiva, aunque también puede absorberse en forma activa
cuando la excrecion de yoduro es baja. Los principales destinos metabdlicos del

yoduro son:

1.- Transportado hacia la glandula tiroides

2.- Excrecién por orina

Los yoduros se almacenan en la tiroides, donde se utilizan para la sintesis de T3
y Ta, estas hormonas son degradadas en el higado. Cuando la Tz y T4 se
degradan, el yodo vuelve a la tiroides y es reutilizado (Hicks, 2000). Las
hormonas tiroideas regulan el metabolismo basal, el metabolismo celular, el
crecimiento, el desarrollo y el consumo de oxigeno; también aumentan la
formacién de adenosin trifosfato (ATP) para estimular la produccion de energia
celular, lo cual aumenta el consumo de oxigeno, genera mas calor y para
aumentar y mantener la temperatura corporal (Gabrowski, 2011; Guyton, 2006;
Stipanuk, 2000).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS), el Fondo de las Naciones Unidas
para la Infancia (UNICEF), el Consejo Internacional para el Control de los
Trastornos por Deficiencia de Yodo (ICCIDD) y la Organizacion de las Naciones
Unidas para la Alimentacién y la Agricultura (FAO) han establecido una serie de
criterios para definir el grado de deficiencia de yodo como problema de salud
publica, asi como para el monitoreo de los programas de intervencion y para

garantizar su eliminacion sostenida (Navarro, 2004).



Estudios del balance y excrecion de yodo han estimado que la ingesta segura de
yodo se encuentra entre un minimo de 50 y un maximo de 1,000 mg/dia. La
ingesta diaria debe garantizar el cumplimiento de los requerimientos, los cuales
varian con la edad y ciertas condiciones fisioldégicas (Navarro, 2004; Cortazar et
al., 2008). El grado de deficiencia de yodo como problema de salud publica en

una region, sera definido segun los siguientes criterios (Cuadro 1).

Cuadro 1. Criterios para determinar la deficiencia de yodo.

Poblacién Prevalencia
Indicador L.
objetivo
Leve Moderada Severa

Bocio % Escolares* 5.0-19.9 20.0-29.9 30
Yodo urinario pg/L Escolares* 50-99 20-49 <20
TSH >5mU/L (%), sangre total Recién nacidos 3.0-19.9 20.0-39.9 40
0 >10mU/L (%) en suero Tg sérica N
(mediana, ng/mL) Nifios y adultos 10.0-39.9 20.0-39.9 40

[*Escolares: 6-12 afos.
Fuente: (Pretell, 1999). Consenso sobre los desdrdenes por deficiencia de yodo
en Latinoamérica. Criterios de evaluacion y monitoreo para su erradicacion

sostenida.

5.4 Importancia, distribucidon y biodisponibilidad del yodo en el organismo

El yodo procedente de la alimentacion se transforma en yoduro, y un 90% es
absorbido por los enterocitos en el tracto gastrointestinal, principalmente en el
intestino delgado (E.G.V.M, 2002). No se conoce ninguna proteina
transportadora ni un mecanismo de transporte activo. El yodo también puede ser
absorbido por la piel. Posteriormente, los yoduros pasan a la circulacion
sistémica (E.G.V.M, 2002; Hurrell, 1997).



La biodisponibilidad del yoduro inorganico, es de un 10-15% del yodo absorbido.
La glandula tiroidea necesita de 60 a 120 ug de yoduro diarios para mantener

adecuados niveles hormonales (Hurrell, 1997).

Algunos alimentos (maiz, patata, coliflor, col, brécoli, nabos, cacao, nueces, etc.),
contienen glucosidos cianogénicos. El cianuro y el tiocianato actian bloqueando
la bomba tiroidea de captacién de yoduros e incrementando su eliminacion renal;
son sustancias bociégenas. También ciertos iones presentes en el agua potable
(nitratos, fluoruros, calcio, magnesio, hierro) pueden ser bociogénicos. El déficit
de la vitamina A y el selenio también afecta a la sintesis de hormonas (SCF,
2002; Kvicala y Zamrazil, 2003).

El yodo es trasportado por proteinas plasmaticas, y es distribuido por los fluidos
extracelulares. La concentracién de yoduro plasmatico oscila entre 0,04 y 0,5
ug/dl. Pequefias cantidades estan presentes en las glandulas salivares,
glandulas mamarias. La salida de yodo del compartimento plasmaético se lleva a
cabo principalmente por dos mecanismos: la captacién por la tiroides (20%) y la
eliminacién renal (77%) (E.G.V.M, 2002).

5.5 Anatomiay Fisiologia de la glandula tiroides

La glandula tiroides se encuentra dorsal a la traquea, a nivel del tercer y sexto
anillos, justo distal a la laringe, es de contextura lisa y firme, bilobulada donde
ambos Iébulos se conectan por un istmo estrecho que contiene tejido fibroso.
Histologicamente la glandula estd compuesta por células cubicas en el epitelio
bajo organizado en foliculos. Las células epiteliales producen tiroglobulina, una
glicoproteina que contiene residuos multiples de tiroxina, posee una coloracion

gris rosacea, con una consistencia intermedia (Breuhaus, 2011).

La principal funcion de la glandula tiroides es atrapar y conservar el yodo
alcanzando un alto gradiente de concentracion. El yodo puede ser absorbido en
forma soluble (yodo!) por la mucosa intestinal u otra superficie mucosa o piel
descubierta (Hulbert, 2000; Toribio y Duckett, 2004).



Patogénicamente, el aumento de tamafo de la glandula tiroides se produce para
compensar una captacion de yodo inferior a la necesaria. Normalmente, el
organismo humano contiene de 20 a 30 mg de yodo, con mas de 75% en la
glandula tiroides, y el 25% en el resto del cuerpo, en particular, las glandulas

mamarias, durante la lactancia, la mucosa gastrica y la sangre (Krause, 1995).

La glandula tiroides es controlada por un estrecho proceso de vias endocrinas y
nerviosas; sin embargo, en algunos casos, este sistema sofisticado de

regulacion falla y surgen las alteraciones (Iwen et al., 2013).

La disfuncion tiroidea se encuentra entre los desérdenes mas comunes del
sistema endocrino, con un impacto sustancial debido a su alta prevalencia a nivel
mundial, y su relacién con altas tasas de morbi-mortalidad, por ello se convierte
en un tema de gran relevancia para el area de la salud (Iwen et al., 2013). Estas
alteraciones cobran relevancia no sélo por su frecuencia, sino también por su
compromiso multi sistémico, riesgoso y, sobretodo, variado, en el cual se pueden
desarrollar, desde sintomas y signos leves e inespecificos, hasta alteraciones
importantes como arritmias cardiacas, alteraciones 6seas y minerales, sindrome
metabdlico, depresiéon y enfermedad cerebro vascular, entre otras (lwen et al.,
2013; Marrakchi et al., 2015; Dayan y Panicker, 2013).

La presencia de nédulos, palpables o no, en la glandula tiroides se define como
enfermedad nodular del tiroides (Navarro, 2004). El nodulo tiroideo es un
problema clinico frecuente que afecta a un gran nimero de personas, con la
implementacion de modernas técnicas diagnosticas se detecta un niumero cada
vez mayor de portadores de enfermedad nodular del tiroides, llegandose a
reportar una frecuencia de hasta 50% en la poblacibn mayor de 50 afios
(Cortazar et al., 2008; Stang y Carty, 2009).

5.6 Hormonas metabdlicas tiroideas

» THs (Hormonas estimulante de la tiroides).
» T1 (3- yodotirosina).
» T2 (3,5-diyodotirosina).



T3 (triyodotironina).
rT3 (triyodotironina inversa).
TRH (hormona tirotropina).

TSH (Hormona estimulante de la tiroides, tirotropina).

YV V V V V

T4 (3-yodotirosina y 3,5-diyodotirosina).

5.6.1 Sintesis, secrecion y trasporte de las hormonas tiroideas

El tejido tiroideo se forma de foliculos de células epiteliales alrededor del lumen
con un contenido coloide. Estos foliculos se agrupan en una glandula discreta,
la glandula tiroides. El epitelio celular de la tiroides toma el yodo y secreta la
proteina tiroglobulina al interior del lumen de tales foliculos, donde se encuentran
mas de 100 residuos de tirosina por molécula de tiroglobulina, luego de cierto
namero de residuos son yodados al grupo hidroxil fendlico a la forma 3-
yodotirosina (T1) y 3,5-diyodotirosina (T2) (Hulbert, 2000).

La mayor funcién de la tiroides activa es atrapar y conservar el yodo alcanzando
un alto gradiente de concentracién. Dicho yodo captado es oxidado por una
peroxidasa tiroidea en la presencia de un perdxido de hidrogeno y se incorpora
al interior de los residuos de tirosina de la forma tiroglobulina para formar
precursores inactivos de la T1 y T2. Posteriormente se arman parejas entre estas
dos yodotironinas dando lugar a la tiroxina (T4) y a la triyodotironina (T3) (GurbUz
et al, 2005).

Las THs y sus metabolitos son moléculas reconocidas en el organismo por
contener yodo y la mayoria de la masa molecular de ambas hormonas tiroideas
esta constituida por atomos de yodo (Hulbert, 2000.) Existe otra hormona
conocida como T3 inversa (rT3) la cual también ejerce efectos tirdideos (Baragli
et al., 2011). Mientras las hormonas no son requeridas por el organismo son
almacenadas a modo de tiroglobulina, la cual dependiendo de la necesidad del
organismo se libera a la sangre como T4 o como T3, después de un proceso de
hidrolisis que se encarga de separarla. La T4 posee 4 atomos de yodo por cada
molécula, mientras que, la T3 posee 3 atomos de yodo por cada molécula
(Dittrich et al., 2011).



La mayoria de TH liberada a la circulacion es T4, las concentraciones en suero
de T4 total son 20 veces mayores que las concentraciones de T3 en suero. La
sintesis hormonal y liberacion son controladas por la disponibilidad del yodo y
por la TSH (Christensen et al., 1997).

La sintesis y secrecion las THs es regulada por un sistema de retroalimentacion
negativo basado en el eje Hipotadlamo-pituitaria-tiroides (HPT). La sintesis y
secrecion de la hormona tiroidea es incitada por la hormona estimulante de la
tiroides tirotropina (TSH), la cual es una glicoproteina compuesta por 2
subunidades (a y B) y es secretada por las tirotropinas de la glandula (Brehaus,
2011; Toribio y Duckett, 2004).

La subunidad a es compartida por otras hormonas (hormona luteinizante y
hormona foliculo estimulante). La secrecion de TSH de la pituitaria anterior
(adenohipdfisis) es controlada por los efectos de las neuronas hipotalamicas que
desatan un tripéptido liberador de hormona tirotropina (TRH) (Hurcombe, 2011).

La sintesis de tirotropina y la secrecion es también controlada por
retroalimentacion negativa (inhibicion a largo plazo) debido a la estimulacion de
las THs. Las concentraciones de TSH dependen de la tasa de dispersion de las
THs y los niveles de TSH en la circulacion al igual que en la medida que T4 se
convierte en T3. El hipotalamo también puede inhibir (inhibicién a corto plazo) la
secrecion de TSH a través de la dopamina y la somatostatina liberada en el
medio eminente. Las neuronas que producen TRH positiva estan presentes en
diferentes areas del cerebro (Hyypp, 2005).

Con el hipotalamo la division parvocelular del ndcleo paraventricular contiene la
mayoria de las neuronas TRH positivas, y sus proyecciones finales en la zona
externa de la eminencia media. (Brehaus, 2011; Hurcombe, 2011) En la glandula
pituitaria, T3 disminuye la respuesta tirotropa (secrecion de TSH) una vez la
glandula es estimulada por la TRH, y en el hipotalamo la T3 disminuye la
expresion del ARN mensajero de TRH al igual que la secrecion. En la pituitaria,

T4 es convertida a T3 por la desyodinasa tipo Il (Hurcombe, 2011).



Para que la T4 pueda acceder a las neuronas del hipotdlamo, debe ser
transportada a través del plexo coloide hacia el ventriculo lateral ligada a la
transtiretina (proteina de union a T4), una vez en el cerebro T4 es convertida a
T3 por la desyodinasa tipo Il (Toribio y Ducket, 2004; Hurcombe, 2011) La TRH
es liberada en la eminencia media del hipotalamo y a través del sistema pituitario
portal alcanza la pituitaria anterior (Johnson, 2002). En la pituitaria, la interaccion
de TRH con los receptores especificos en los tirotropos inducen la liberacion de
TSH, y también induce la liberacién de prolactina (Brehaus, 2011; Toribio y
Duckett, 2004).

El eje HPT puede ser inhibido por altas temperaturas y estimulado por bajas
temperaturas. El estrés inhibe la produccién de TSH a través de la liberacion
hipotalamica de somatostatina (Ge'rard et al, 1999). La inflamacion suprime la
secrecion de TSH. Las citoquinas (interleuquina 1 y 6) y el factor a de necrosis
tumoral inhiben la secrecion de TSH y estimulan la secrecién de somatostatina
(Toribio y Duckett, 2004).

5.6.2 Metabolismo de las hormonas tiroideas (T3, T4, rt3)

Las hormonas tiroideas al ser metabolizadas por distintas vias: desyodacion,
sulfatacion, conjugacion con acido glucurénico, descarboxilacion y desaminacion.
Se observa que existen variaciones en la respuesta de las hormonas tiroideas
por parte de los diferentes 6rganos, lo que puede ser interpretado de que existen
en cada tejido una variedad de enzimas que metabolizan la hormona, ademas
de diversas isoformas de receptores especificos de cada tejido. La desyodacién
es la transformacion metabdlica méas importante de las hormonas, esta
catalizada por enzimas denominadas desyodasas. Estas enzimas tienen la
particularidad de que son selenoproteinas, es decir, que su secuencia contiene
el aminoacido selenocisteina (Se-Cis), que esta presente en el sitio activo de la
enzima. Hasta la fecha se han descrito 3 selenodesyodasas: tipo | (D1), Il (D2) y
[Il (D3). Cada una de ellas presenta diferente accion y distribucion tisular (Bahn
etal., 2011).
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5.6.3 Regulacion y mecanismos de la funcion tiroidea

Tan pronto como transcurre la ontogénesis la funcién tiroidea comienza, pero el
metabolismo continda siendo basal, las estructuras hipotalamicas y el sistema
pituitario portal es organizado para mantener el eje hipotalamo-pituitariotiroides
(HPT) funcional (Toribio y Duckett, 2004). La glandula tiroides se encuentra
dorsal a la traquea a nivel del tercer y sexto anillos, justo distal a la laringe, es de
contextura lisa y firme, bilobulada donde ambos l6bulos se conectan por un istmo
estrecho que contiene tejido fibroso, Histologicamente la glandula esta
compuesta por células cubicas en el epitelio bajo organizado en foliculos. Las
células epiteliales producen tiroglobulina, una glicoproteina que contiene
residuos multiples de tiroxina (Brehaus, 2011).

5.7 Requerimientos nutricionales de Yodo
5.7.1 Recomendaciones de ingesta de yodo

Los requerimientos de yodo varian durante los primeros afios de vida, por lo que
la OMS, UNICEF y el ICCIDD recomiendan las siguientes ingestiones diarias de

yodo:

» De 90 ug para los nifios preescolares (0 — 59 meses).
» De 120 ug para nifos escolares (6 — 12 afios).

» De 150 ug para los adultos (Mas de 12 anos).

» De 200 ug para mujeres embarazadas.

5.7.2 Alimentos como fuentes de Yodo

El yodo se encuentra en cantidades variables en los alimentos y el agua potable,
y los pescados y mariscos son fuentes ricas de yodo. El contenido de yodo de la
leche de vaca y el huevo depende de los yoduros disponibles en la dieta del
animal, y en los vegetales varia segun la cantidad que exista en el suelo en que
se desarrollan. El yodo también ingresa en la cadena alimentaria a través del uso
de yoddéforos desinfectantes, agentes colorantes y acondicionadores de pastas

y masas. La deficiencia de yodo puede ser debida a una menor ingesta del
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mismo o0 a causa de la presencia de diversas situaciones que impidan la llegada
del yodo a la tiroides como son las sustancias bocidgenas. El tiocianato y otros
aniones monovalentes como el perclorato, los tioglucésidos aislados de las
berzas y otras Brasicaceas, los glucosidos cianogénicos y la linamarina que se
encuentra en la mandioca son bociégenos que actuan disminuyendo la captacion

tiroidea del yodo.

5.7.3 Suplementos dietéticos de Yodo

Acidos grasos w-3.
Vitamina A.
Vitamina D.
Vitamina E.

Zinc.

YV V.V V V VY

Selenio.

Se consideran suplementos nutracéuticos aquellos que contienen una sustancia
activa concentrada que deriva de un alimento, pero que se presenta en una
matriz no alimenticia, y mejora la salud mediante dosis superiores a las que se
obtienen del alimento normal; suplementos dietéticos aquellos que contienen
vitaminas, minerales, aminoacidos o acidos grasos; y suplementos fitoterapicos

aguellos provenientes de plantas medicinales (Zeisel, 1999).

Es importante conocer los suplementos utilizados en diferentes patologias
porque asi se pueden tomar decisiones informadas, indicar suplementos de
eficacia demostrada y detectar los efectos adversos derivados del uso de los

suplementos (Mechanick et al., 2003).

La suplementacion de yodo en areas con deficiencia de yodo sin acceso a sal
yodada esta claramente justificada. La suplementacion de selenio ha resultado
util en la inhibicion de la progresion de la Th en mujeres embarazadas con

anticuerpos anti-peroxidasa tiroidea.

5.8 Trastornos por deficiencia de Yodo
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5.8.1 En todas las edades

Todos los efectos adversos de la deficiencia de yodo en animales y humanos
son colectivamente denominados trastornos por deficiencia de yodo. El
agrandamiento de la tiroides, o bocio, es uno de los signos tempranos y mas
visibles de la deficiencia de yodo. Es una adaptacion fisiolégica de la glandula
tiroides en respuesta a la estimulacion persistente llevada a cabo por la TSH. La
deficiencia de yodo que induce el hipotiroidismo tiene efectos adversos en todas
las etapas del desarrollo, pero es mas dafiina al cerebro en desarrollo. Ademas
de regular muchos aspectos del crecimiento y desarrollo, las hormonas tiroideas
son importantes para la migracion, proliferacion, y diferenciacion de poblaciones
neuronales especificas, la arquitectura en general de la corteza cerebral, la
formacion de conexiones axonales, y la mielinizacion del sistema nervioso

central, lo cual ocurre antes y poco después del nacimiento (Di Liegro, 2008).

5.8.2 Feto (embarazo)

Los requerimientos diarios de yodo se incrementan significativamente en
mujeres embarazadas y en periodo de lactancia debido primero a la produccion
incrementada de la hormona tiroidea y su transferencia al feto en el embarazo
temprano y antes de que la glandula tiroides fetal sea funcional, en segundo lugar
a la transferencia de yodo hacia el feto durante la gestacién tardia y en tercer
lugar a la excrecion de yodo urinario incrementada, y finalmente a la trasferencia

de yodo al infante a través de la leche materna (Zimmermann, 2012-3).

Durante el embarazo, el tamafio de la glandula tiroides se incrementa en un 10%,
incrementando aun mas (20%-40%) en mujeres embarazadas que residen en
regiones deficientes de yodo (Stagnaro-Green, 2011). La deficiencia de yodo
durante el embarazo puede resultar en hipotiroidismo en mujeres. El
hipotiroidismo materno ha sido asociado con un riesgo incrementado de pre
eclampsia, aborto espontaneo, muerte fetal, nacimiento prematuro, e infantes
con un bajo peso al nacer. Ademas, la deficiencia severa de yodo durante el
embarazo puede resultar en hipotiroidismo congénito y deficiencias cognitivas

en la descendencia (Zimmermann, 2012 -3).
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La deficiencia de yodo fetal es causada por la deficiencia de yodo en la madre.
Durante el embarazo, antes de que la glandula tiroides del feto sea funcional a
las 16-20 semanas de gestacion, la tiroxina (T4) materna atraviesa
la placenta para promover el desarrollo fetal y embriénico normal. Por ello, la
deficiencia materna de yodo y el hipotiroidismo pueden resultar en
complicaciones del embarazo adversas, incluyendo perdida del feto,
desprendimiento placentario, preeclampsia, parto prematuro, e hipotiroidismo
congénito en la descendencia (Stagnaro-Green, 2011). Los efectos del
hipotiroidismo materno en la descendencia dependen en el tiempo y severidad
de la deficiencia de yodo in utero. Una forma severa de hipotiroidismo congénito
puede llevar al cretinismo, una condicion asociada con el retraso mental
irreversible. El cuadro clinico del cretinismo neurolégico en la descendencia
incluye retraso mental y fisico severo, sordera, mudez, y espasticidad motora
(Bath et al, 2013; Hynes et al, 2013).

Casos mas severos de deficiencia de yodo resultan en la sintesis alterada de la
hormona tiroidea conocido como hipotiroidismo. La ingesta adecuada de yodo
generalmente reduce el tamafio de la glandula tiroides, pero la reversibilidad de
los efectos del hipotiroidismo depende en la etapa de vida del individuo. La
deficiencia de yodo que induce el hipotiroidismo tiene efectos adversos en todas
las etapas del desarrollo, pero es mas dafiina al cerebro en desarrollo (Di Liegro,
2008).

5.8.3 Neonato

Durante la primera mitad de la gestacion las hormonas tiroideas utilizadas por el
feto son fundamentalmente de origen materno, y la tiroides fetal va tomando
progresivamente el relevo hasta ser capaz de garantizar toda la tiroxina que
necesita el recién nacido a término. A las 10-12 semanas de gestacion la tiroides
fetal adquiere la capacidad de concentrar el yodo y sintetizar iodotironinas.
Aunque a partir de la 20-24 semana de gestacion ya se puede identificar tiroxina
en la sangre fetal obtenida por cordocentesis, en el nifio prematuro la maduracién

del eje hipotalamo-hipofisario-tiroideo todavia es incompleta y su capacidad para
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garantizar la suficiente produccién de hormonas tiroideas esta limitada en mayor

o menor medida en funcion de la edad gestacional.

Las concentraciones de T4 en sangre fetal son superiores a las obtenidas en
nifios prematuros de la misma edad gestacional lo que indica que una parte
importante de la T4L fetal es de origen materno. El cerebro humano se desarrolla
durante la vida prenatal y primera infancia, y una deficiencia hormonas tiroideas
de cualquier origen en esos periodos de la vida puede afectarle de forma
negativa e irreversible, de manera tanto mas severa cuanto mas precozmente
ocurra. La deficiencia de yodo es causa de hipotiroxinemia tanto en la madre
como en el nifio y por lo tanto puede dafiar al cerebro en desarrollo (Léger et al.,
2014).

La mortalidad infantil es mas alta en areas de deficiencia severa de yodo que en
regiones repletas de yodo, y varios estudios han demostrado un incremento en
la supervivencia infantil tras la correccion de la deficiencia de yodo (DelLong et
al, 1997). La infancia es un periodo de rapido crecimiento y desarrollo cerebral.
Suficiente hormona tiroidea, la cual depende en la ingesta adecuada de yodo, es
esencial para el desarrollo normal del cerebro. Incluso en la ausencia
de hipotiroidismo congénito, la deficiencia de yodo durante la infancia puede
resultar en el desarrollo anormal del cerebro, y, consecuentemente, en un

desarrollo intelectual deteriorado (Hetzel, 2000; Levander y Whanger, 1996).

5.8.4 Nifios y adolescentes (desarrollo de la funcién cognitiva durante la

nifiez)

La deficiencia de yodo en nifios y adolescentes es frecuentemente asociada con
el bocio. La incidencia del bocio se eleva en la adolescencia y es mas comun en
nifias que en nifios. Los nifios en edad escolar en areas deficientes de yodo
muestran rendimientos escolares mas pobres, 1Q mas bajos, y una incidencia
mas alta de dificultades del aprendizaje que los grupos coincidentes de areas

con suficiente yodo.

Tres meta-andlisis de estudios de corte transversal primeramente concluyeron

qgue la deficiencia crénica de yodo estaba asociada con puntuaciones 1Q
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promedio reducidas por 7-13.5 puntos en los participantes (principalmente

nifos) (Bougma et al., 2013; Rodriguez et al., 2015).

5.8.5 Adultos

La ingesta inadecuada de yodo puede resultar en bocio e hipotiroidismo en
adultos. Aunque los efectos del hipotiroidismo son mas sutiles en los cerebros
adultos que en los de nifios. Otros sintomas del hipotiroidismo en los adultos
incluyen fatiga, aumento de peso, intolerancia al frio y constipacion.

(Zimmermann, 2009).

Finalmente, debido a que la deficiencia de yodo induce un incremento en la
capacidad de captura del yodo de la tiroides, los individuos deficientes de yodo
de todas las edades son mas susceptibles al cancer de tiroides inducido por la
radiacion, como también el hipertiroidismo inducido por yodo después de un
incremento en las ingestas de yodo (Laurberg et al., 2014).

5.9 Trastornos por exceso de Yodo

Los programas de suplementacion de yodo en las poblaciones deficientes de
yodo han sido asociados con un aumento en la incidencia
de hipertiroidismo inducido por yodo (por sus siglas en Inglés, HIY),
principalmente en adultos mayores y en aguellos
con bocio multinodular (Laurberg et al., 2000). Se ha encontrado que las
ingestas de yodo de 150-200 pg/dia incrementan la incidencia de HIY en
poblaciones deficientes de yodo. La deficiencia de yodo incrementa el riesgo de
desarrollar nédulos tiroideos autbnomos, los que no responden al control de la
TSH. Estos ndédulos auténomos pueden entonces producir en demasia
las hormonas tiroideas en respuesta al suministro repentino de yodo. Los
sintomas del HIY incluyen pérdida de peso, taquicardia, debilidad muscular, y
calor en la piel. EI HIY puede ser peligroso en individuos con una enfermedad
cardiaca subyacente. Sin embargo, debido a que la principal causa de bocio

nodular y HIY es la deficiencia cronica de yodo, el beneficio de los programas de
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yodacion supera en gran medida el riesgo de HIY en poblaciones deficientes de

yodo (Zimmermann, 2012).

5.10 Interaccion negativa del Yodo con otros medicamentos

La amiodarona, un medicamento utilizado para prevenir la arritmia cardiaca,
contiene niveles elevados de yodo y puede afectar la funcion tiroidea (Ahmed et
al, 2011). Los medicamentos antitiroideos para tratar el hipertiroidismo, como el
propiltiouracilo (PTU), metimazole y carbimazol, pueden incrementar
el riesgo de hipotiroidismo. Adicionalmente, el uso a largo plazo de litio para
tratar trastornos del estado del animo puede incrementar el riesgo de
hipotiroidismo (McKnight et al 2012). Ademas, el uso de dosis farmacoldgicas de
yoduro de potasio puede disminuir el efecto anticoagulante de la warfarina
(cumarina) (Kurnik et al., 2004).

5.11 Programas para prevenir la deficiencia de yodo
5.11.1 Indicadores para evaluar la deficiencia de yodo

En 2001 la OMS establecié que los indicadores mas reportados en los paises
con deficiencia de yodo son: el yodo urinario y la prevalencia de bocio. Una
media de yodo en orina se considera de <100ug/L, como punto de corte para

definir si hay deficiencia de yodo en orina (OMS, 2001).

5.11.2 Programas para prevenir la deficiencia de yodo

Debido a la magnitud del problema, en muchos paises, incluido México, en 1961
se conformé el grupo técnico de investigacion del bocio endémico (Pretell, 1999).
En 1986, la OMS y la UNICEF, consideraron que la yodacién de sal comestible
era la medida preventiva de mayor cobertura, menos costosa y de probada
eficacia en el mundo (AMIS, 2015; OMS, 1997), pero es hasta 1990 cuando se
aprueba la politica universal de yodacion de la sal, que es promovida y adoptada
en todo el mundo (Hetzel, 2002).
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En 1994 en Ecuador, se da la Declaraciéon de Quito, en la cual, se establece la
gravedad del problema en América y sus posibles soluciones, se asume en

Latinoamérica el compromiso de alcanzar las siguientes metas:

1.- La yodacion universal de la sal para consumo humano y pecuario en 1995.
2.- Erradicacion de la deficiencia de yodo como problema de salud publica en el
afno 2000.

3.- Sostenibilidad de la erradicacion de trastornos por deficiencia de yodo.

Objetivos y metas de desarrollo sostenible. 17 objetivos para transformar nuestro

mundo.

Los objetivos de desarrollo sostenible del Plan Maestro para conseguir un futuro
sostenible para todos. Se interrelacionan entre si e incorporan los desafios
globales a los que nos enfrentamos dia a dia, como la pobreza, la desigualdad,
el clima, la degradacion ambiental, la prosperidad, la paz y la justicia. Para no
dejar a nadie atras, es importante que logremos cumplir cada uno de estos

objetivos para el afio 2030.

1. Poner fin a la pobreza.

2. Hambre y seguridad alimentaria.

3. Salud.

4. Educacion.

5. lgualdad de género y empoderamiento de la mujer.
6. Aguay saneamiento.

7. Energia.

8. Crecimiento econdmico.

9. Infraestructura.
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10.Reducir las desigualdades entre paises y dentro de ellos.

11.Ciudades.

12.Produccién y consumo sostenibles.

13.Cambio climatico.

14.0Océanos.

15.Bosques, desertificacion y diversidad bioldgica.

16.Paz y justicia.

17.Alianzas.

Dentro de los objetivos 1 y 2, se encuentra contemplado el aspecto de la

prevencion de enfermedades no transmisibles como el bocio epidémico.

5.12 Acciones de la Secretaria de Salud para prevenir el bocio en México

La deficiencia en el consumo de micronutrientes como el yodo y flGor, representa
un riesgo a la salud de la poblacién. Una baja o deficiente ingesta de yodo coloca
a las personas en riesgo de sufrir enfermedades como el desarrollo de bocio
endémico, hipotiroidismo, cretinismo, retraso mental y neuromotor. Asimismo, la
deficiencia de flaor, trae como consecuencia el incremento de caries dental, sin
embargo, cuando este micro nutriente se ingiere en exceso, se puede presentar

una fluorosis dental.

Como una medida de proteccion a la salud de la poblacién, la Secretaria de
Salud, establecio que la sal para consumo en el territorio nacional, debera estar
adicionada de yodo y flior en las cantidades que el organismo requiere, por tal
motivo, en el afio de 1991 se cred el Programa para la Vigilancia Sanitaria del
Cumplimiento de Adicion de los Nutrientes en la Sal, mediante el analisis de
laboratorio de las diferentes marcas de sal que consume la poblacion;

posteriormente, entrd en vigor la Norma Oficial Mexicana NOM-040-SSA1-1993.
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Bienes y Servicios. Sal Yodada y Sal Yodada Fluorurada. Especificaciones
sanitarias, en las que se establecen los limites maximos y minimos permitidos
de contenido de yodo y fluor en la sal; dicha norma fue modificada y tiene
vigencia a partir de marzo de 2004. EI objetivo es prevenir los casos de bocio
endémico en la edad adulta, cretinismo y retraso mental al nacimiento,

asi como disminuir la caries dental en los nifios, sin causar dafios de fluorosis en
la poblacion a través del consumo de sal yodada y sal yodada fluorurada
(COFEPRIS, 2017).

5.13 Cantidad de yodo en la sal comestible en México

Para la yodacién de la sal se utilizan dos formas quimicas de yodo, el yoduro de
potasio (KI) y el yodato de potasio (KIO3z). El yoduro es mas barato, pero menos
estable, es mas apto para sales altamente purificadas en clima seco con
temperaturas medias. El yodato es mas estable y resistente a la evaporacion y
puede utilizarse en sales sin purificar, expuestas al calor o a la humedad

(Gutiérrez-Avila y Gonzalez -Pineda, 1997).

En 1991 se inici6 el analisis cuantitativo de los niveles de yodo en sal, realizando
un monitoreo a nivel nacional con el fin de conocer el nivel de cumplimiento del
contenido de yodo establecido en el Reglamento de la Ley General de Salud,
encontrando que solo el 25% de las muestras cumplia con el contenido de 15-
30 mg de yodato de potasio o equivalente por cada kg de sal (Tapia, 1996). Para
1997 el cumplimiento de la legislacion alcanzé el 83%. La cantidad minima para
lograr una adecuada funcion de la tiroides se asegura con una ingesta de 50 ug
de yodo/dia (Shils et al., 2002), el cual seria cubierto con el consumo de 3.3
gramos de esta sal con 15 ppm de yodo. La Norma Oficial Mexicana NOM-038-
SSA2-2010, para la Prevencion, Tratamiento y Control de las Enfermedades por
Deficiencia de Yodo, menciona que se debe asegurar la ingesta de 150 mg de
yodo al dia, suponiendo un consumo de sal de 10 g por persona por dia.

Los desoérdenes de la tiroides pueden ser categorizados en dos grupos generales:
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a) Aquellos relacionados por la produccion de hormonas tiroideas, tales

como, hipotiroidismo e hipertiroidismo.

b) Aquellos con compromiso estructural, como el bocio y las neoplasias,
siendo las relaciones con la produccién hormonal la mas representativas
estadisticamente (NOM-038-SSA2-2010) (Huang y Jap, 2015).

El bocio es una enfermedad adaptativa, que se presenta en respuesta al aporte
deficiente de yodo, se origina por el incremento de la secreciéon de la hormona
estimulante de la tiroides (TSH) (Harrison y Resnik, 1994). El bocio esporadico,
se desarrolla en areas no endémicas como consecuencia de factores que no
afectan a la poblacién general, esto impide definir sus causas y, a veces, se
observa un aumento del tamafio de la tiroides con diferente etiologia en regiones
endémicas y no endémicas. El bocio simple, o no toxico, se define como el
aumento de la glandula tiroides no producido por procesos inflamatorios ni
neoplasicos (Harrison y Resnik, 1994).

La frecuencia del bocio endémico varia segun las zonas de estudio; la
prevalencia promedio en zonas no endémicas es de 44 a 47%, con predominio
del sexo femenino; en zonas endémicas la prevalencia es igual en ambos sexos,

pero suelen ser mayor en los nifios (Foz y Lucas, 1995).

Se considera bocio endémico cuando esta alteracion afecta a un numero
considerable de personas de una zona determinada y, mas concretamente, a

mas del 10% de la poblacion escolar de un area (Maduefio-Caroa et al., 2001).

Cuadro 2. Clasificacion estadistica internacional de enfermedades y
problemas relacionados con la salud (CIE-10).

1. Bocio Endémico (debido a la deficiencia de yodo) difuso. EO01.0

2. Bocio Endémico (debido a la deficiencia de yodo) multinodular.

3. Bocio Endémico (debido a la deficiencia de yodo). EO01.2
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Auln la carencia de yodo, que no llega a ser tan marcada como para causar bocio
masivo, puede ocasionar pobre desempefio escolar en los nifios, disminucion en
sus pruebas psicologicas, incremento en el riesgo reproductivo, mayor

morbimortalidad perinatal y bajo peso al nacimiento (Rallison et al., 1992).

En el Instituto de Salud del Estado de México, no esta implementado como tal,
un programa de Prevencién del Bocio, sin embargo, se lleva a cabo la Vigilancia

Epidemioldgica de bocio en el Estado de México.

Tomando al bocio endémico y al hipotiroidismo congénito como enfermedades
centinelas, la informacion epidemiol6gica se efectuard a través del Sistema
Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE), mediante el
formato SUIVE1 2000, de conformidad con la NOM-017-SSA2-2012.

5.14 Factores de riesgo
5.14.1 Factores de riesgo de presentar bocio

Los problemas de tiroides son mas frecuentes en las mujeres que en los hombres,
en edades entre 20 y 40 afos. La raza blanca es tres veces mas propensa a
problemas de tiroides, debido a la genética y a la exposicion ambiental (Cerbone
et al., 2014).

Las sustancias toxicas del tabaco pueden aumentar la sintesis de hormonas
tiroideas ya que descienden los niveles de TSH en sangre. Las bebidas
alcoholicas en exceso alteran la funcién tiroidea y puede provocar trastornos
como el hipotiroidismo por disminucion de la funcién de la glandula tiroides
(Balhara y Deb, 2013). Un nivel insuficiente de sal yodada en la dieta aumenta
el riesgo de hipotiroidismo (muy frecuente en paises en desarrollo) (Krysicki et
al., 2014).

La falta de actividad fisica puede conllevar al sobrepeso/obesidad y a una
alteracion en la tiroides como es el hipotiroidismo (Cappola y Cooper, 2015;
Wilmar y Wiersinga, 2015). Dentro de las condiciones asociadas predominan el

sobrepeso/obesidad y la hiperlipidemia, las cuales constituyen también factores
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de riesgo para la aparicion de estas enfermedades tiroideas (Gonzalez et al.,
2014; Wang et al., 2013).

La exposicion de la zona del cuello a radiaciones, como en el tratamiento de
cancer de cabeza y cuello, o una exposicion ambiental accidental, aumentan el
riesgo de desarrollar tiroiditis, hipertiroidismo o hipotiroidismo temporales (Brenta
et al., 2013; Wilmar y Wiersinga, 2015). Una exposicion reciente a un antiseptico
quirargico que incluya yodo, puede causar tiroiditis, hipertiroidismo o
hipotiroidismo temporal (Brenta et al., 2013; Wilmar y Wiersinga, 2015).

Los pacientes con antecedentes familiares de enfermedad tiroidea tienen mayor
riesgo de desarrollar una afeccién auto inmunitaria de la glandula tiroides (Biondi
et al., 2015; Cerbone et al., 2014; Schmeltz et al., 2014).

Las erupciones volcanicas pudieran estan influyendo en la aparicion de
enfermedades tiroideas, producen contaminacion ambiental al eliminar gran
cantidad de sustancias toxicas al ambiente, entre las que se encuentran: diéxido
de carbono, azufre, hidrogeno, nitrégeno, acido clorhidrico, acido sulfhidrico,
hidrocarburos, metano, cloruros, oxido de silicio, mercurio, aluminio, cadmio,
radon 222, bromo, etc., que pueden formar parte del agua de vertientes y durante
la potabilizacion formar trihalometanos que pueden desarrollar problemas de
tiroides (Schmeltz et al., 2014; Rivera et al., 2005).

5.15 Epidemiologia del bocio endémico
5.15.1 Deficiencia de yodo en México

Los primeros estudios en México sobre presencia de bocio se dieron en 1984,
sefialando a los Estados de Guerrero, Hidalgo y Veracruz como los de mayor
prevalencia de bocio y cretinismo. En 1964 se estimaba que en el pais habia
mas de 5 millones de personas con Bocio. En 1987 el Instituto Nacional de la
Nutricion reporto prevalencias altas en regiones de Michoacan (hasta 49%) en
localidades de Oaxaca (hasta 41%) y en la Sierra Norte de Puebla (hasta 45%)

(Gutiérrez-Avila y Gonzéalez -Pineda, 1997).
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La prevencién del bocio endémico depende principalmente del consumo
creciente de yodo por parte de la poblacién que vive en areas endémicas. La
yodizacion de sal es un método efectivo, sencillo y no produce reacciones
adversas. El objetivo de este procedimiento es agregar una proporcion
determinada del compuesto de tal manera que sea uniforme y permanente. Para
que existan programas efectivos no solo es necesario regular y legislar
apropiadamente, si no también se requiere de un financiamiento adecuado,
ademas de apoyo administrativo, técnico y operacional, requerido para la
produccion y comercializacion de sal yodatada (Sanchez, 1997; Diaz-Cadorniga
y Delgado-Alvarez, 2004).

Segun el patrén de distribucion del bocio, se puede decir que existe en todas las
partes del mundo, aunque las zonas «bociosas» tienden a localizarse en las
cordilleras y en algunas zonas llanas, teniendo todas ellas en comun un suelo
con escaso contenido en yodo. La OMS estima que la incidencia mundial de
bocio es de unos 200 millones de humanos. En algunos paises es tan comdn
gue se considera una caracteristica fisica normal. El bocio endémico existe en al
menos 12 paises europeos. La prevalencia es mayor en mujeres y en personas
de mayor edad. Asi, la bibliografia evidencia zonas endémicas de importancia
epidemiologica en Italia, Espafia, Alemania, Latinoamérica, Mediterraneo
Oriental, Asia y Africa (Hetzel, 1988).

5.16 Vigilancia epidemiolégica

El estudio de caso a través del formato especifico, debe ser elaborado por el
médico que diagnostica, 0 en su caso, por el epidemidlogo de la unidad. Todo
caso de bocio endémico debe ser registrado en la Unidad de Salud y notificado
al nivel estatal inmediato superior, con su estudio de caso correspondiente, de
manera semanal. Las unidades del sector privado deberan notificar a la unidad
de la Secretaria de Salud mas cercana (NOM-038-SSA2-2010).

5.17 Cuadro clinico
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El bocio esporadico o endémico no presenta sintomatologia. En los periodos
iniciales el bocio es difuso y de consistencia firme, en etapas avanzadas se torna
nodular, con zonas duras, aumento de tamafio con molestias locales. Hay

crecimiento intra toracico con compresion (Foz y Lucas, 1995).

5.18 Diagndstico

5.18.1 Diagnéstico clinico: Tamafio de la tiroides. Inspeccién y palpacién

Es fundamental, para evaluar la prevalencia de bocio, efectuar revisiones en
nifios de 6 a 12 afos de edad (NOM-038-SSA-2010). En general, el diagnostico
clinico del bocio es simple y el tamafio de la glandula tiroides y sus
caracteristicas se determinan por palpacién. Tradicionalmente, se ha utilizado la
inspeccion y la palpacion de la tiroides, como método de eleccion para la
deteccién de bocio endémico en estudios poblacionales (Diaz-Cadoérniga y
Delgado-Alvarez, 2004; OMS, 2001), aunque existen técnicas actuales mas
fiables para determinar el volumen tiroideo como es la ecografia, su aceptacion
generalizada como método de screening es controvertida debido, en parte, a una
falta de estandares de normalidad, junto a la dificultad econémica que supondria
instaurarla (OMS, 2001; Soriguer et al., 2005). Sin embargo, en zonas de
deficiencia leve a moderada de yodo, la palpacién de la tiroides tiene muy baja
sensibilidad y especificidad (NOM-038, 2010). A pesar de lo antes mencionado,
la OMS y otros organismos internacionales (ICCIDD e UNICEF), interesados en
la erradicacién de déficit de yodo, siguen recomendando, para los estudios de

prevalencia de bocio, la exploracion clinica (OMS, 2001).

La determinacién de los niveles circulantes de TSH y T4 libre permite confirmar
la funcion normal tiroidea caracteristica del proceso, o detectar las alteraciones
poco frecuentes que pueden acompaiiarlo, tanto en el sentido de hipertiroidismo
como de hipotiroidismo. El hipotiroidismo es el sindrome caracterizado por falta
de accién de las hormonas tiroideas en sus 6rganos blanco, puede deberse a
una alteracion en la glandula tiroides (disgenesia), a deficiencia de TSH

hipofisiaria o de la hormona liberadora de tirotropina TRH hipotalamica
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condicionando baja estimulaciéon e insuficiente produccion de hormonas
tiroideas. La enfermedad puede manifestarse al nacimiento, pero los sintomas
después de un periodo de funcién tiroidea normal, con crecimiento de la tiroides
como mecanismo compensatorio; la incidencia de hipotiroidismo en areas
deficientes en yodo es alta (NOM-038-SSA2, 2010) (Cuadro 3).

Cuadro 3. Clasificacion simplificada del bocio OMS/OPS 1994.

Grado Caracteristicas

GRADO 0 | No hay bocio palpable ni visible.

Tiroides palpable, pero no visible con el cuello en posicion neutra 'y
gue se hace evidente cuando se pide al sujeto que extienda el
GRADO 1 . .
cuello y degluta. Pueden ocurrir alteraciones nodulares aun cuando

la tiroides no esté visiblemente agrandada.

Tiroides visible con el cuello en posicion neutra, compatible con una
GRADO 2|
tiroides agrandada cuando se palpa el cuello.

Fuente: Norma Oficial Mexicana NOM-038-SSA2-2010, para la prevencion, tratamiento
y control de las enfermedades por deficiencia de yodo.

Ultrasonografia: Si el volumen de la tiroides es superior al percentil 97 para

edad y sexo, aumenta la probabilidad de anormalidad bioquimica.

5.18.2 Diagnéstico bioguimico: Yodo urinario

Se considera que la poblacidon presenta deficiencia leve cuando la media es de
50 a 99 ug/L, moderada de 20 a 49 pg/L y grave cuando es menor a 20 ug/L.

Tiroglobulina sérica. Es un indicador de deficiencia de yodo, tanto en nifios
como en adultos, se considera leve entre 10-19.9 ng/mL, moderada de 20 a 39.9

ng/mL y grave > 40 ng/mL.
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TSH Neonatal. > 5 mU/L en sangre pueden sugerir deficiencia de yodo; ya que,
en zonas con ingesta adecuada de yodo, menos del 3% de los recién nacidos
tienen niveles de TSH superiores a 5 mU/L. En los pacientes con bocio endémico
puede ser util la determinacion de la yoduria, para confirmar la ingestion

insuficiente de yodo (Foz y Lucas, 1995).
5.19 Tratamiento

Los pacientes con concentraciones séricas de TSH superiores a 10 mp/L deben
ser tratados. Se prefiere el tratamiento con levotiroxina sintética
(tetrayodotiroxina). La meta del tratamiento es restaurar la funcion tiroidea
evaluada con concentraciones de TSH, disminucién del tamafio del bocio y
ausencia de sintomas. La dosis inicial de levotiroxina debe estar en relacién con

la edad, arritmia cardiaca o enfermedad coronaria (Madhuri et al., 2007).

La vida media de la levotiroxina es de siete dias, se absorbe principalmente en
el yeyuno, cerca de 70 % con el estbmago libre de alimentos. Idealmente, debe
ingerirse 30 minutos antes del desayuno. Con los alimentos se reduce la
absorcion a 40 %. El calcio, suplementos de hierro, antiacidos, bloqueadores de
la bomba de protones, los anticonvulsivos y los alimentos, aumentan los

requerimientos de levotiroxina (Madhuri et al., 2007).
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VI. JUSTIFICACION

En México es escasa la informacion epidemioldgica relacionada con los niveles
de yodo en mujeres embarazadas, tampoco es clara la postura sobre la
conveniencia de considerarlas como grupo vulnerable de la poblacion y, por lo

tanto, incluirlas en encuestas de incidencia de bocio.

Durante la ultima década, diversos estudios epidemioldgicos, en varios paises,
han sefialado que aun persiste una deficiencia subclinica de yodo, y, por lo tanto,
se ha especulado que la sal puede no estar yodada suficientemente (<15 mg/Kg)
(Tapia, 1996; OMS, 2001).

En México, a raiz del compromiso de eliminar los trastornos por deficiencia de
yodo, que fue adquirido por las naciones participantes en la Cumbre Mundial en
favor de la Infancia en 1990, la deficiencia de yodo adquiri6 nuevamente
relevancia. Sin embargo, desde 1993 no se tiene informacién epidemiologica

publicada sobre la magnitud de la carencia de yodo y sus repercusiones.

Tampoco se conoce la proporcién de sal de consumo habitual por la poblacion
corresponde a sal industrializada o si ésta se encuentra adecuadamente yodada

de acuerdo con los lineamientos internacionales (OMS, 2014).

Asimismo, se desconoce la presencia de otros elementos bociégenos en la dieta

en las poblaciones en riesgo, que pudieran agravar la deficiencia de yodo.

Se hace necesario conocer y difundir las estadisticas epidemioldgicas del bocio
endémico en el Estado de México, con el fin de que se alerte a la poblacion sobre
las areas de riesgo para este tipo de padecimiento. Asi mismo, dicha informacion
sera de utilidad para que el Sistema de Informacion en Salud a Nivel Nacional
incluya al bocio endémico como un padecimiento de notificacion obligatoria, asi
los casos se registrarian en el formato de estudio epidemioldgico, lo cual nos
daria acceso a variables epidemiolégicas que nos permitirian conocer la fuente

del padecimiento (Carretero, 2008).
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No existe un programa de vigilancia epidemioldgica especifico para notificacion
de casos de bocio endémico, por lo tanto, existe desconocimiento del
comportamiento epidemiolégico de este padecimiento, por parte de las
instituciones gubernamentales y, en consecuencia, del personal de salud y de la

poblacién en general.
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VII. HIPOTESIS

La incidencia y distribucion de bocio endémico en el Estado de México esta
relacionada con los municipios que cuentan con mayor concentracion de

poblacién urbana y varia a través del tiempo.
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VIll. OBJETIVOS
8.1 General
Generar informacién actual sobre la distribucién epidemiolégica, espacial y

temporal de Bocio Endémico en el Estado de México, durante el periodo 2000-
2018.

8.2 Especificos

1. Determinar la prevalencia del bocio endémico por afio de ocurrencia, por
mes, por Jurisdiccion Sanitaria, por Municipio, por Institucion, por grupo
de edad y género durante el periodo 2000-2018.

2. Determinar la mortalidad y letalidad por este padecimiento durante el

periodo de estudio.

3. Elaborar el canal endémico del bocio para determinar el comportamiento

del bocio endémico durante el afio 2018 en el Estado de México.

4. Elaborar mapas de ubicacion geogréafica de la frecuencia de casos de

bocio endémico.
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IX. MATERIAL Y METODO

9.1 Material

> Libros.

» Textos cientificos impresos y digitales.

» Bancos de informacion en linea sobre tablas de requerimientos de
yodo.

> Memorias.

» Articulos de computo y papeleria.

» Datos de casos de bocio endémico, obtenidos del Sistema Unico de
Vigilancia Epidemioldgica del Instituto de Salud del Estado de México.

9.2 Método

Para describir la frecuencia y distribucién espacial y temporal del Bocio

Endémico en el Estado de México, se aplicé un disefio observacional descriptivo.

Los datos de casos de bocio endémico se obtuvieron del Sistema Unico de
Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE) durante el periodo 2000-
2018.

El nimero de casos de bocio endémico fueron descritos segun el tiempo por afio
(2000-2018) y mes de ocurrencia; y su ubicacion geografica se organiza segun

los municipios y jurisdiccion sanitaria del Estado de México.

La informacion sobre la densidad de poblacién por municipio del Estado de
México se obtuvo de la CONAPO e INEGI, 2010.
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Se estimo la incidencia de mortalidad por bocio endémico segun los grupos de

edad y sexo.

Se adopto la técnica de investigacion documental (Bosch, 2003) basada en los
siguientes pasos: descripcion de la enfermedad, busqueda de la informacion en
los medios impresos y electrénicos, recoleccion, organizacion, seleccion y

vaciado del escrito.

Se utilizé la técnica de andlisis de datos epidemioldgicos, identificando los
indicadores vitales en salud (tasas de morbilidad, mortalidad, incidencia y
prevalencia) para construir los instrumentos de vigilancia epidemiol6gica como
son el canal endémico, la tendencia y el mapa epidemioldgico, siguiendo las

férmulas estadisticas descritas por Jaramillo y Martinez (2010).

Los informes de casos de bocio endémico se obtuvieron directamente del
Sistema de Vigilancia Epidemioldgica del Instituto de Salud del Estado de México
del periodo 2000-2018. Los datos de poblacion se obtuvieron del informe 2010
de CONAPO e INEGI.

Se utilizé el método de distribucion de frecuencias y series cronoldgicas, asi
como tasas de prevalencia, morbilidad, mortalidad y letalidad. Se elaboraron

gréficas y tablas de frecuencia.

Para obtener los mapas de la ubicacion geografica de los casos de este
padecimiento se utilizé el sistema de densidad de puntos, donde se presenta
informacion por unidad de area, mediante las ubicaciones de las coordenadas

representadas por puntos donde se ubica el caso.
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X. LIMITE DE ESPACIO

El andlisis de la informacion se llevo a cabo en el Departamento de Vigilancia
Epidemiol6gica del Instituto de Salud del Estado de México, ubicado en la
Avenida Estado de México sin numero, colonia. Ex Rancho Guadalupe, Metepec,
México, ubicandolo a una longitud de 19° 12’ 217, latitud 99° 35’ 22” con una
altitud de 2,610 msnm, asi como en las instalaciones, biblioteca de area y sala
de cdmputo de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la UAEM,
Campus Universitario “el Cerrillo”, Toluca, Estado de México. Ubicada a una
longitud 19° 24’ 48”, latitud 99° 40’ 45” y una altura de 2,632 msnm (INEGI, 2001).

En el presente estudio se realizd6 un analisis de la informacién sobre la
distribucion epidemiolégica, espacial y temporal de Bocio Endémico en todos los
municipios que comprende el Estado de México, recabada durante el periodo
comprendido entre los afios de 2000 a 2018.
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XI. LIMITE DE TIEMPO

El presente trabajo se realizé durante el periodo de mayo a noviembre del afio
2019, y de enero a junio de 2020. El examen profesional se programoé para el

primer trimestre de 2024.

Cronograma de actividades

2019
Actividad May |Jun | Jul Ago | Sep | Oct | Nov
Recopilacion de
bibliografia X X X
Elaboracién del Protocolo X
Revision del Protocolo X
Registro de casos vy X
procesamiento de datos X X
Analisis  estadistico de X X X
datos
2020
Actividad Ene | Feb | Mar | Abr | May | Jun | Jul
Elaboracion de la tesis X X X X
Revision de la tesis X X
Aprobacion de la tesis X
2024
Actividad Ene | Feb | Mar
Cumplimiento de requisitos | X X
Presentacion de examen X X
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Xll. RESULTADOS

El bocio endémico en el Estado de México muestra una tendencia ascendente
en los dltimos 18 afios, la tasa media anual fue de 4 casos por millon de

habitantes. El mayor niumero de casos fue en el afio 2011 con 133 (Grafico 1).

Grafico 1. Prevalencia del bocio endémico en el Estado de México durante
el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemioldgica (SUIVE).

La presentacidn de casos de bocio endémico por mes de ocurrencia muestra dos

aumentos, en febrero y octubre, con 147 y 130 casos (Gréfico 2).

Gréfico 2. Promedio mensual de casos de bocio endémico en el Estado de
México durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiolégica (SUIVE).

36



Como se muestra en el Gréafico 3, casi todas las jurisdicciones sanitarias del
Estado de México presentan casos de bocio endémico durante el periodo de
estudio; sin embargo, cabe destacar que las jurisdicciones sanitarias mas
afectadas son Toluca (265 casos), Ecatepec (184 casos), Amecameca (117
casos), Tlalnepantla (93 casos), Atizapan (81 casos) y Tenancingo (81 casos),
de estas, dos jurisdicciones se localizan en el Valle de Toluca y cuatro en el Valle

de México.

Gréfico 3. Casos de bocio endémico en el Estado de México segun la

jurisdiccion sanitaria en que ocurrieron durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE).

Respecto a los municipios del Estado de México que mas casos de bocio
endémico reportaron durante el periodo de estudio son Ecatepec, Toluca, Chalco,
Ecatzingo, Tlalnepantla, Axapusco, Temascaltepec, Metepec, Nezahualcoyotl y

Texcoco (Grafico 4).
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Gréfico 4. Principales municipios con presencia de bocio endémico en el
Estado de México durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiolégica (SUIVE).

Los resultados de prevalencia del bocio endémico en el Estado de México de
acuerdo a la institucién de salud, edad y género, durante el periodo de 2000 a
2018, se muestran en los Graficos del 5 al 7. Durante el periodo de estudio la
institucion de salud que mas registrd casos de bocio endémico fue la Secretaria
de Salud (SSA), seguida del Instituto de Seguridad Social del Estado de México
y Municipios (ISSEMYM) y en tercer lugar esta el Instituto Mexicano del Seguro
Social (IMSS) (Gréafico 5).
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Gréfico 5. Casos de bocio endémico por institucion de salud en el Estado
de México durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE).

En el Estado de México la mayoria de los casos de bocio endémico
diagnosticados se presentan en mujeres y hombres cuya edad esta entre 25y

59 afios, la cual es la edad econdmicamente productiva (Grafico 6).

Grafico 6. Casos de bocio endémico por grupo de edad y género en el
Estado de México durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiolégica (SUIVE).
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En el Estado de México, la mortalidad por bocio endémico es de tendencia
descendente en el periodo de estudio, principalmente en los ultimos 10 afios,

con una reduccion en la tasa de 0.07 a 0.06 por millén de habitantes (Gréfico 7).

Grafico 7. Mortalidad asociada a bocio endémico en el Estado de México
durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Epidemiolégico y Estadistico de las Defunciones (SEED).

Gréfico 8. Mortalidad por bocio endémico por jurisdiccion sanitaria en el
Estado de México durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Epidemioldgico y Estadistico de las Defunciones (SEED).

Las jurisdicciones sanitarias del Estado de Meéxico con mayor indice de
mortalidad por bocio endémico en el periodo 2000-2018 fueron Atlacomulco,

Amecameca, Toluca, Atizapan, Ecatepec, Teotihuacan, Texcoco,
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Nezahualcoyotl y Cuautitlan (Gréafico 8), con una letalidad mayor en Teotihuacan,

Amecameca, Atlacomulco y Atizapan.

Gréafico 9. Letalidad de bocio endémico por jurisdiccion sanitaria en el
Estado de México durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Epidemioldgico y Estadistico de las Defunciones (SEED).

El resultado del canal endémico de casos de bocio en el Estado de México en
2018 se muestra en el Grafico 10. El bocio endémico rebaso el promedio de
casos esperado, casi en todos los meses del afio, incluso en julio y agosto estuvo

en zona de alarma, y en noviembre y diciembre en zona de epidemia.

Grafico 10. Canal endémico de Bocio para 2018 en el Estado de México.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiolégica (SUIVE).
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Durante cada afo del periodo de estudio se observa que la mayor densidad de
casos de bocio endémico diagnosticados en el Estado de México se ubica
geograficamente en los municipios con mayor densidad de poblacién, ademas
observamos que la mayoria de estos municipios estan localizados en la zona

conurbada con la Ciudad de México (Mapas 1 al 20).

Mapa 1. Ubicacion geogréfica de los casos de bocio endémico en el Estado
de México durante el periodo 2000.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE).
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Mapa 2. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el Estado

de México durante el periodo 2001.

Estado de México . $§ 3

Divisién Municipal

O Bocio 2001

e o

E

W CLETAME INeg 01g mx

FUENTE  INEGL Marco Geosstadistico Municipal verion umo 2016

Nota: Las divisones en este mapa ol Marco del INEGH

Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE).

Mapa 3. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el Estado

de México durante el periodo 2002.
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Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiolégica (SUIVE).
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Mapa 4. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el Estado

de México durante el periodo 2003.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemioldgica (SUIVE).

Mapa 5. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el Estado

de México durante el periodo 2004.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiol6gica (SUIVE).
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Mapa 6. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el Estado

de México durante el periodo 2005.
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Mapa 7. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el Estado

de México durante el periodo 2006.
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Mapa 8. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el Estado

de México durante el periodo 2007.

Estado de México
Divisién Municipal e .

0 10 2 40

O Bocio 2007

www Cuentame inegi org mx
FUENTE: INEGL Marco Gaoustadistico Municpal version o 2016
Nota: Las dvisones n este maps oM del INEGI

Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemioldgica (SUIVE).

Mapa 9. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el Estado

de México durante el periodo 2008.
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Mapa 10. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el

Estado de México durante el periodo 2009.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemioldgica (SUIVE).

Mapa 11. Ubicacién geografica de los casos de bocio endémico en el

Estado de México durante el periodo 2010.
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SUIVE).
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Mapa 12. Ubicacion geografica de los casos de bocio

Estado de México durante el periodo 2011.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE).

Mapa 13. Ubicacion geogréafica de los casos de bocio

Estado de México durante el periodo 2012.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiolégica (SUIVE).
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Mapa 14. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el

Estado de México durante el periodo 2013.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE).

Mapa 15. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el

Estado de México durante el periodo 2014.
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Mapa 16. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el

Estado de México durante el periodo 2015.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE).

Mapa 17. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el

Estado de México durante el periodo 2016.
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Mapa 18. Ubicacion geografica de los casos de bocio endémico en el

Estado de México durante el periodo 2017.
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Mapa 19. Ubicacién geografica de los casos de bocio endémico en el

Estado de México durante el periodo 2018.
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El ndmero de casos de bocio endémico en el Estado de México durante el
periodo 2000-2018 ha mantenido una ubicacién mas pronunciada en aquellos
municipios con mayor densidad de poblacion y en aquellos que se encuentran
conurbados con la Ciudad de México.

Mapa 20. Ubicacion geografica por afio de diagnéstico de los casos de

bocio endémico en el Estado de México durante el periodo 2000-2018.
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Fuente: Sistema Unico de Informacion para la Vigilancia Epidemioldgica (SUIVE).

Fueron un total de 88 los municipios que reportaron casos de bocio endémico
durante el periodo de estudio y de ellos, los municipios con mas casos reportados
fueron: Ecatepec, Toluca, Chalco, Ecatzingo, Tlalnepantla, Axapusco,

Temascaltepec, Metepec, Nezahualcdyotl y Texcoco (Cuadro 4).
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Cuadro 4. Casos de Bocio endémico por municipio en el Estado de México
durante el periodo 2000-2018.

Casos de S Casos de L Casos de
Municipio Bocio Mu_n|C|p|lc3 Bocio Mu_n|C|p|'o, Bocio
. (Continuacion). . (Continuacion). oy
endémico endémico endémico
Ecatepec 175 Tecamac 8 Almoloya de Juarez 2
Toluca 172 Tultitlan 8 Atlautla 2
Tlalnepantla De 93 7 >
Baz San Mateo Atenco Coyotepec
Metepec 76 Villa Guerrero 7 Jaltenco 2
Atizapan De
Zaragoza 53 Zumpango ! Ocuilan 2
Nezahualcdyotl 53 Amatepec 6 San José Del Rincén 2
49 San Simon De 6 5
Valle de Chalco Guerrero Tepetlaoxtoc
Naucalpan de
Juérez 47 Aculco > Tlalmanalco 2
Texcoco 31 Jilotepec 5 Villa De Allende 2
Huixquilucan 29 Luvianos 5 Villa Del Carbén 2
Atlacomulco 28 Temascalcingo 5 Zacazonapan 2
Cuautitlan 28 Temascaltepec 5 Apaxco 1
Nicolas Romero 28 Tenango Del Valle 5 Axapusco 1
Tejupilco 27 Almoloya de Alquisiras 4 Chapa De Mota 1
Cuautitlan Izcalli 26 Chiautla 4 Ecatzingo 1
Ixtapaluca 22 El Oro 4 Jilotzingo 1
Coatepec
Harinas 17 Malinalco 4 Jocaotitlan !
Ixtapan De La 17 4
Sal Ozumba Nextlalpan
Tenancingo 17 Valle De Bravo Papalotla
15 3 San Felipe Del
Amecameca Acambay Progreso
15 3 Soyaniquilpan de 1
Ixtlahuaca Atenco Juarez
Zinacantepec 15 Chicoloapan 3 Temascalapa 1
Chalco 13 Hueypoxtla 3 Tequixquiac 1
Chimalhuacéan 13 Jiquipilco 3 Texcalitlan 1
Lerma 13 Melchor Ocampo 3 Tezoyuca 1
Tlatlaya 12 Mexicaltzingo 3 Tonatico 1
11 S_an Martin De Las 3 _ o 1
Huehuetoca Piramides Villa Victoria
Coacalco 9 Sultepec 3 Zumpahuacan 1
Tianguistenco 9 Teotihuacan 3
La Paz 8 Zacualpan 3

Fuente: Sistema Unico de Informacién para la Vigilancia Epidemiologica (SUIVE).
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XIll. DISCUSION

Respecto a la temporalidad del padecimiento se observa que la prevalencia de
bocio endémico en el Estado de México muestra una tendencia ascendente
durante los ultimos 18 afios; esta informacion coincide con las estadisticas de
bocio endémico a nivel nacional, plasmadas en los anuarios de morbilidad 1984-
2017 (SSA, 2019).

Con respecto a la presentacion de bocio endémico por mes, la informacién
muestra dos incrementos importantes de casos, uno en febrero y el otro en el
mes de octubre. Al contrastar la informacién a nivel nacional, la prevalencia de
bocio endémico varia dependiendo de la entidad, sin embargo, se presentan
casos durante todos los meses del afio, como se indica en las estadisticas de
casos nuevos de enfermedades en los anuarios de morbilidad 1984-2017 (SSA,
2019).

En cuanto al &rea afectada por la presencia de casos de Bocio endémico, esta
constituida por 88 municipios con una poblacién de 14°310,411 de habitantes,

donde la mayoria de las localidades son de condicion urbana.

Con respecto a la distribucion espacial, los municipios que mas casos de bocio
endémico reportaron durante el periodo de estudio son Ecatepec, Toluca, Chalco,
Ecatzingo, Tlalnepantla, Axapusco, Temascaltepec, Metepec, Nezahualcéyotl y
Texcoco, la mayoria de estos municipios estan conurbados con la Ciudad de
México y tienen alta densidad poblacional. Lo anterior coincide con lo sefialado
por Lastra (1996), quien observd que las condiciones propias de las distintas
areas rurales y urbanas, y de los mismos estratos socioeconomicos, con relacion
a las fuentes de acceso a alimentos, estan asociadas a la presencia de
desnutricién en estas poblaciones, reflejandose en problema asociados con la

falta de yodo.

Durante el periodo de estudio analizado, la institucion de salud que mas reporto
casos de bocio endémico es la Secretaria de Salud (SSA), seguida del
(ISSEMYM), Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS), y en cuarto lugar el
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Instituto de Seguridad Social de los Trabajadores del Estado (ISSSTE). Esta
misma tendencia se presenta en el resto del pais, como lo muestran las
estadisticas nacionales, donde observamos que la institucion que mas reporta
casos de bocio endémico es la SSA; esto puede deberse a que la Secretaria de
Salud es la institucion que atiende a toda la poblacion abierta que no cuenta con

otros servicios de salud.

Durante el periodo de estudio analizado, la mayoria de los casos de bocio
endémico se presentaron en mujeres con edades entre 25 a 59 afios, este grupo
etario coincide con la edad econdmicamente productiva de las mujeres; lo
anterior coincide con la informacién de Rodriguez (2015), quien encontré una

prevalencia mayor de bocio endémico en el género femenino.

En la presente investigacion, la mortalidad asociada al bocio endémico presento
una tendencia descendente, mas notable para los dltimos 10 afios, con una
concentracion mayor en las areas urbanas mas pobladas; de acuerdo con
Hamza (2013), la deficiencia de yodo se debe, en parte, a los alimentos que
consume la poblacién, indicando que no se miden las cantidades de iodo que
son agregadas a los alimentos, ya que al momento de la coccion el contenido de

yodo disminuye.
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XIV. CONCLUSIONES

El bocio endémico representa un problema de Salud Publica en el Estado de
México, con una tendencia ascendente durante los ultimos 18 afios, su presencia
es mayor en las mujeres mayores de 25 afios de edad, registrandose casos
durante todo el afilo con un incremento en la frecuencia de casos durante los
meses de febrero y octubre, siendo la Secretaria de Salud (SSA) la institucion
de salud que mas report6 casos de bocio endémico durante el periodo de estudio,
seguida del ISSEMYM e IMSS.

Cabe resaltar que, durante el periodo de estudio, el Bocio endémico se ha
presentado en 88 de los 125 municipios del estado de México, con una poblacién
en riesgo de 14, 310, 411 habitantes. Respecto a la distribucion geogréfica de
este padecimiento, se observa que se registran mas casos de bocio endémico
en los municipios més densamente poblados, localizados en la zona conurbada
con la ciudad de México, en las cuales los estratos socioecondémicos que
presentan problemas de deficiencia de yodo también presentan problemas

relacionados con desnutricion.

Respecto a la ocurrencia de defunciones relacionadas a la deficiencia de iodo,
estas se presentan también en los municipios mas densamente poblados y los
conurbados con la Ciudad de México, donde el bocio endémico muestra un
impacto importante en la poblacién, por lo tanto, se hace necesario implementar
medidas de prevencién y control de este padecimiento, con el fin de disminuir el

riesgo de enfermar y morir por esta causa en la poblacién mexiquense.
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