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			Todo trabajo científico es incompleto… Ello no nos confiere la libertad de ignorar el conocimiento que ya tenemos, o de posponer la acción que el conocimiento parece demandar en un momento determinado.

			Sir AUSTIN BRADFORD HILL,
«El medioambiente y la enfermedad: ¿asociación o causalidad?»
Actas de la Royal Society of Medicine, 1965
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INTRODUCCIÓN

			¿Por qué se aconseja a todas las embarazadas que no tomen ningún tipo de fármaco o medicamento, salvo por prescripción médica? La respuesta es que el embarazo —y especialmente el embarazo temprano— es un período sensible a los efectos de los fármacos sobre el feto en desarrollo. Lo irónico es que, desafortunadamente, hoy en día todas las embarazadas están expuestas sin saberlo a una compleja combinación de sustancias químicas, al igual que los bebés que se desarrollan en sus vientres desde su concepción. Y lo que es aún peor, sabemos muy poco sobre las consecuencias de esta exposición, tanto en la primera generación expuesta como en su descendencia.

			La recomendación de «evitar todos los medicamentos innecesarios» se basa, de forma tardía, en las consecuencias observadas de la prescripción de fármacos insuficientemente probados (y, a menudo, innecesarios o ineficaces) durante el embarazo. Por ejemplo, la talidomida y el dietilestilbestrol (DES). Ambos medicamentos fueron comercializados para su uso en las primeras etapas del embarazo: la talidomida para reducir los síntomas de las náuseas matutinas y el DES para evitar abortos espontáneos. Los terribles efectos de la talidomida se hicieron evidentes inmediatamente después de los nacimientos. Los bebés tenían brazos y piernas más cortos, y a algunos los dedos y manos les salían directamente de los hombros. Los efectos del DES en los niños expuestos tardaron un par de décadas en diagnosticarse. Se prescribió entre 1960 y 1975, y, más de 20 años después, muchas de las hijas de las mujeres a las que se les había prescrito DES innecesariamente fueron diagnosticadas de cáncer de vagina, un cáncer inusual, sobre todo en mujeres jóvenes. Hoy sabemos que incluso las nietas de las mujeres en cuestión tienen un mayor riesgo de contraer esta enfermedad.

			Estos casos terroríficos muestran con claridad meridiana cuatro consideraciones que los Gobiernos y reguladores deben tener más en cuenta cuando abordan la regulación química. En primer lugar, el embarazo temprano es un período especialmente vulnerable a la exposición a productos químicos. En segundo lugar, la placenta no supone ninguna barrera para el paso de los compuestos químicos. En tercer lugar, pueden pasar años antes de que se detecten realmente los efectos de la exposición. Por último, aunque la exposición puede limitarse a una generación, las generaciones posteriores también pueden verse afectadas.

			A estos hechos, ya de por sí inquietantes, debemos agregar otras dos observaciones. Es fácil ver los efectos de los fármacos y productos químicos en la formación de las extremidades e incluso medir la incidencia del cáncer. Pero, ¿qué pasa con los fármacos y productos químicos que afectan subrepticiamente al desarrollo del cerebro o el potencial intelectual? Como parece ser que preguntó David Rall, exdirector de los Institutos Nacionales de Salud de EE. UU., si la talidomida, en lugar de afectar al desarrollo de las extremidades, hubiera afectado al desarrollo del cerebro, ¿seguiría estando en el mercado? La respuesta es: «probablemente, sí». La siguiente pregunta es, en mi opinión, la más preocupante. ¿Cuáles son los efectos a largo plazo, sobre nosotros como individuos y como sociedad, del cóctel de sustancias químicas dañinas para el cerebro presentes en el medioambiente?

			Durante los últimos 50 años, todos nos hemos contaminado inexorablemente con cada vez más sustancias químicas producidas a nivel industrial. La Agencia de Protección Ambiental de EE. UU. (EPA) tiene una lista de sustancias químicas en virtud de la Ley de Control de Sustancias Tóxicas (TSCA).1 En la actualidad, figuran en la lista unas 85 000 sustancias químicas producidas a razón de más de 10 toneladas al año. Esta lista no incluye pesticidas, cosméticos ni aditivos alimentarios, pues es otra ley la que se ocupa de estos. Muchos de estos químicos no solo se encuentran en el torrente sanguíneo de todos los adultos, sino que también están presentes en el líquido amniótico (el líquido del útero que rodea al feto en desarrollo). Todos los niños que nacen hoy en día están expuestos, desde el momento de su concepción, a una compleja mezcla de productos químicos.

			En paralelo a esta exposición cada vez más intensa a sustancias químicas, asistimos a un aumento exponencial de los trastornos del espectro autista (TEA), diagnosticándose actualmente TEA a 1 de cada 45 niños en Estados Unidos [1]. El trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH) también está aumentando; al mismo tiempo, muchos expertos están observando descensos muy significativos y alarmantes del CI en todas las poblaciones [2]. Los costes individuales, sociales y económicos de esta insidiosa y trágica degradación del mayor éxito de la evolución, el cerebro humano, son inmensos [3].

			¿Cómo explicar las complejas ideas científicas que llevo décadas estudiando, algunas de las cuales se sitúan en las fronteras del conocimiento científico actual? Este libro hilvana muchas líneas de evidencia —cada una derivada de un amplio espectro de estudios científicos y epidemiológicos— de que muchos de estos químicos están interfiriendo con uno de los reguladores más esenciales del desarrollo cerebral: la hormona tiroidea.

			La hormona tiroidea se produce en la glándula tiroides, en la base del cuello, debajo de la laringe. La tiroides es una glándula importante que controla el crecimiento y el desarrollo de todo el cuerpo, pero especialmente el del cerebro. Durante los primeros años de vida, la hormona tiroidea es necesaria para orquestar el desarrollo del cerebro de manera que todos los procesos ocurran armoniosamente. Modula cuántas células nerviosas se producen, cómo encuentran el lugar correcto en el cerebro en desarrollo, en qué tipo de células se convierten y cómo establecen sus interacciones entre sí. Esta hormona también es necesaria para mantener la función cerebral en los adultos. Si nos falta hormona tiroidea, nos deprimimos y perdemos la memoria, y si la glándula está hiperactiva, nos ponemos nerviosos y ansiosos. Así pues, en todas las etapas de la vida, desde la fetal hasta la vejez, el exceso es igual de malo que el defecto.

			La hormona tiroidea forma parte de nuestro sistema endocrino. Este comprende a todas las glándulas que producen hormonas: los esteroides sexuales que rigen nuestra reproducción (principalmente testosterona en los hombres y estrógeno y progesterona en las mujeres), la hormona del estrés (glucocorticoide), y muchas otras. En conjunto, las sustancias químicas que interfieren con la hormona tiroidea, las hormonas sexuales u otras hormonas se denominan químicos disruptores endocrinos (EDC, por sus siglas en inglés).

			La mayoría de los EDC presentes en el ambiente son producidos por la actividad humana. Su espectro incluye diversos tipos de productos, desde pesticidas y plastificantes hasta retardantes de llama y agentes impermeabilizantes. Los EDC entran en nuestro cuerpo a través del aire que respiramos, los alimentos que comemos, el agua que bebemos y los cosméticos que nos ponemos en la piel. El término disrupción (o alteración) endocrina apareció por primera vez en 1991 en un taller organizado por el Fondo Mundial para la Naturaleza (WWF) en el Wingspread Conference Center, un edificio diseñado por Frank Lloyd Wright a orillas del lago Michigan. Theo Colborn, quien más tarde escribiría el primer libro sobre el tema, Nuestro futuro robado, fue uno de los impulsores de reunir a los expertos que contribuyeron a la Declaración de Consenso de Wingspread en 1993. Las actas de esta reunión articularon formalmente el problema global de las alteraciones endocrinas en relación a las «alteraciones del desarrollo sexual» tanto en humanos como en la vida silvestre. La declaración de Wingspread se elaboró también para hacer hincapié en la idea de que la exposición durante el desarrollo podría derivar en enfermedades futuras, un hecho poco reconocido en ese momento, pero que se ha convertido en un principio central en la actualidad.

			Para concienciar sobre los problemas, la Organización Mundial de la Salud (OMS) junto con el Programa de las Naciones Unidas para el Medio Ambiente (PNUMA) publicaron un informe en 2012 sobre el estado de la ciencia de la disrupción endocrina [4], casi simultáneamente con otro encargado por la Unión Europea. [5]. Ciertos organismos reguladores ya habían comenzado a abordar estas cuestiones a diferentes niveles. La Unión Europea estableció el reglamento REACH2 en 2006, aunque la legislación comunitaria sobre la disrupción endocrina está actualmente estancada (un punto al que volveremos más adelante en esta introducción y que trataremos en detalle en el capítulo 8). Estados Unidos ha tomado un enfoque muy distinto desde 2009, aplicando un programa de detección a gran escala —el TOXCAST— de grupos de compuestos como pesticidas y sustancias sospechosas de alterar los sistemas endocrinos naturales, incluidas las hormonas tiroideas y las que controlan la reproducción.

			De estos programas suele decirse que «son demasiado poco y llegan demasiado tarde». Y, en efecto, es demasiado tarde para los niños ya afectados, cuyo desarrollo cerebral deteriorado nunca podrá corregirse. Sin embargo, como ciudadanos podemos hacer oír nuestra voz para que los Gobiernos reconozcan la necesidad de aplicar estos programas de detección química con la mayor eficacia posible, garantizando así el derecho de cada niño a desarrollar su potencial como miembro consciente y responsable de la sociedad.

			Para entrar en materia, el primer capítulo habla del descubrimiento y la importancia de un elemento clave en el relato, el yodo. El punto crucial es que la hormona tiroidea contiene yodo. Por desgracia, muchos químicos a los que estamos expuestos hoy (algunos de los cuales se encuentran incluso en el líquido amniótico) interfieren con la capacidad de nuestras glándulas tiroideas de absorber el yodo necesario para producir la hormona. Sin embargo, desde hace más de dos siglos se sabe que las madres con carencia de yodo corren un mayor riesgo de tener hijos con deficiencias intelectuales. Hasta la primera mitad del siglo XX, la falta de yodo en determinadas zonas se relacionaba con un mayor número de niños que nacían con la terrible enfermedad debilitante del cretinismo.

			Pocas personas saben hoy qué es el cretinismo, y mucho menos su causa. Todos los cretinos padecen una deficiencia intelectual irreversible, la característica distintiva de su enfermedad. Sin embargo, en los casos graves, los afectados también tienen baja estatura, huesos y músculos mal formados, y problemas visuales y auditivos. El insultante término cretino puede resultarle familiar a algunos, pero pocos conocen su causa. De hecho, el cretinismo se debe a una falta de hormona tiroidea durante el desarrollo fetal en el útero, durante el embarazo. Históricamente, la mayoría de las veces el cretinismo se atribuía a una carencia de yodo. Mi preocupación es que actualmente estamos siendo testigos de un sigiloso ataque al desarrollo cerebral como resultado de la exposición a sustancias químicas que interfieren con la absorción de yodo y la acción de la hormona tiroidea. Aunque, afortunadamente, ya no vemos casos individuales de cretinismo, sabemos que los niños nacidos de mujeres con deficiencias de yodo o de hormona tiroidea son menos inteligentes que los niños nacidos de mujeres con niveles adecuados de ambos.

			Una vez expuesta la importancia del yodo, paso a explicar cómo se identificó la hormona tiroidea y cómo se dieron cuenta los médicos de su importancia para el crecimiento y el desarrollo cerebral de bebés y niños. La hormona tiroidea es tan crucial para el desarrollo del cerebro que todos los bebés son examinados durante sus primeros días para cerciorarse de que tienen suficiente. Sorprende comprobar que, pese a que se descubrió hace más de cien años, los últimos años de investigación científica han sido ricos en nuevos hallazgos, muchos de los cuales son de una importancia vital para nuestra historia. Uno de estos hallazgos totalmente inesperados y recientes es que la hormona tiroidea es vital para las primeras etapas del desarrollo cerebral antes del nacimiento, específicamente para los primeros 3 meses de embarazo. Estos hallazgos también ponen en una nueva perspectiva la idea de que la exposición a químicos disruptores tiroideos podría ser particularmente perjudicial al principio del embarazo.

			El capítulo 3 nos lleva por las principales categorías de químicos con el potencial de interferir con este vital sistema endocrino. Presento evidencia de que docenas —probablemente cientos— de químicos liberados y acumulados en el medioambiente pueden alterar la disponibilidad de yodo y la acción de la hormona tiroidea en nuestros cuerpos y cerebros. Entre 1950 y 1970, la primera generación de niños estuvo expuesta a niveles significativos de exposición química en sus primeros años de vida. En aquella época, la clarividente obra de Rachel Carson, Silent Spring [6], explicó con elocuencia los vínculos entre el uso excesivo de pesticidas y la drástica disminución de las poblaciones de aves en Estados Unidos. Quizás fueron los efectos sobre la emblemática águila calva americana los que llamaron la atención sobre el problema, ayudaron a prohibir el uso del pesticida DDT (diclorodifeniltricloroetano) y condujeron a la fundación de la EPA. Sin embargo, fue también en este libro donde predijo que los efectos nocivos de los principales culpables, incluido el DDT, podrían ir más allá de las aves y la vida silvestre y afectar a la salud humana.

			Hoy en día, sabemos que es así. Pero desde entonces, la cantidad de químicos en el medioambiente ha aumentado exponencialmente. Entre los cócteles químicos a los que están expuestos los fetos, bebés y niños hay numerosos pesticidas, tensioactivos (agentes antiadherentes o impermeabilizantes), retardantes de llama, plastificantes (ftalatos y bisfenol A [BPA]), nitratos y perclorato. Miles de estos químicos producidos a nivel industrial se encuentran hoy en el medioambiente, y solo disponemos de datos sobre la toxicidad de un puñado de ellos. Todos llevamos docenas de estos químicos en nuestro interior, respirándolos y distribuyéndolos por el torrente sanguíneo a diario. Si esto ya es bastante malo para los adultos, para un bebé que crece en el útero de su madre es aún peor.

			En 2011, un estudio realizado en Estados Unidos examinó a embarazadas en busca de 163 químicos y descubrió que más del 90 % de las mujeres tenían al menos 62 de estos químicos en el organismo [7]. Varios de estos químicos interfieren con la acción de la hormona tiroidea de diferentes formas [8]. Está bien documentado que los niños nacidos de madres con niveles elevados de algunos de estos químicos en la sangre tienen un mayor riesgo de pérdida de capacidad intelectual o de padecer enfermedades del neurodesarrollo, como autismo o TDAH. A esto se añade que la deficiencia de yodo en las madres, algo aún muy presente hoy en día en muchas zonas del mundo, puede causar una pérdida de CI de hasta 18 puntos [9], y que incluso una deficiencia moderada de yodo puede aumentar la gravedad de los síntomas en los niños con autismo [10]. Sabemos mucho menos sobre los efectos combinados de múltiples sustancias, o cócteles, pese a que hoy en día todos estamos expuestos a complejas mezclas de al menos una docena (si no más) de sustancias químicas.

			El capítulo 4 analiza los diferentes datos que muestran una disminución del CI a lo largo del último siglo. El uso del término CI (cociente o coeficiente intelectual) suscita a veces escepticismo y sospecha o, como mínimo, una serie de preguntas. ¿Qué representa la cifra del CI, en cualquier caso? ¿Es que no hay muchos tipos diferentes de inteligencia? En este capítulo, defino cómo utilizo el término CI y describo cómo se mide. También analizo el debate sobre si el CI realmente aumentó en la segunda mitad del siglo XX (el efecto Flynn) y si se ha producido un descenso general en los últimos 150 años.

			Con estas ideas en mente, el capítulo 5 analiza en profundidad los datos con los que contamos sobre los costes de la pérdida de CI de los niños nacidos de madres con altos niveles de ciertos químicos. Estos químicos son lo que sin duda alguna podríamos denominar los «drenadores cerebrales». Junto con un grupo de economistas y estadísticos, participé en el cálculo de los costes sociales, económicos y sanitarios de la exposición a dos categorías principales de químicos en cuanto a la pérdida de CI y al aumento de la incidencia de enfermedades del neurodesarrollo, como el autismo o el TDAH. Los costes económicos abarcan desde los costes de la atención a las personas afectadas por la enfermedad hasta la pérdida de productividad en todas las naciones. En conjunto, las cifras calculadas fueron sencillamente enormes, de cientos de miles de millones de euros al año en el caso de Europa y probablemente más en el caso de Estados Unidos. Y esto solo de unos pocos químicos. Es cierto que, dada la infinidad de químicos a los que estamos expuestos y el hecho de que dispongamos de tan pocos datos sobre los efectos de las mezclas, las estimaciones actuales de riesgos y costes están calculadas muy a la baja.

			En el capítulo 6, analizo el enorme aumento de las enfermedades del neurodesarrollo y examino diferentes teorías sobre las causas. Las causas genéticas por sí solas no explican los aumentos exponenciales observados en las diferentes poblaciones en la actualidad. Sin embargo, las diferencias genéticas podrían hacer que algunos individuos fueran más susceptibles que otros a los factores ambientales. Los factores ambientales incluyen no solo una mayor contaminación química, sino también los cambios en los métodos de parto (por ejemplo, cesáreas más frecuentes). Los cambios en los métodos diagnósticos y una mayor concienciación han contribuido en parte al aumento de las enfermedades del neurodesarrollo, y en especial del autismo, hasta el año 2000. Sin embargo, se ha estimado que el cambio diagnóstico solo explica una cuarta parte del aumento registrado desde ese año [11]. Desde 1995, la incidencia publicada de TEA en niños de 8 años ha aumentado de 1 de cada 500 niños a 1 de cada 250 en 2001, llegando a 1 de cada 68 en 2014. Los datos más recientes de los Informes Nacionales de Estadísticas de Salud de EE. UU. mencionan una incidencia de 1 de cada 45 niños [1]. Igualmente inquietante es que, en ciertos estados de EE. UU., hasta el 50 % de los niños diagnosticados de TEA tienen un CI inferior a 70. Si incluimos a aquellos pacientes TEA con capacidad intelectual límite (CI inferior a 85), las cifras oscilan entre el 40 % y el 75 %, según el estado.

			El autismo es más frecuente en los niños que en las niñas. De cada cinco niños diagnosticados, cuatro son varones. Esta diferencia nos lleva, no sin lógica, a la hipótesis de que los esteroides sexuales, en particular la hormona masculina testosterona, podrían intensificar una predisposición genética o impulsar el desarrollo del trastorno. No cabe duda de que las hormonas, tanto las sexuales como otras, afectan al desarrollo del cerebro. Las hormonas sexuales también interactúan con la hormona tiroidea para modular muchos procesos esenciales en el desarrollo cerebral. La forma en que interactúan los diferentes químicos para alterar la acción de las hormonas sexuales y de la hormona tiroidea en el desarrollo cerebral será un tema importante para futuras investigaciones. Sin embargo, en este libro me centro en la hormona tiroidea. Este énfasis viene determinado, en primer lugar, porque muchos autores consideran que la acción de esta hormona es el objetivo de más sustancias químicas que ningún otro sistema endocrino y, en segundo lugar, porque el papel de esta hormona en el desarrollo cerebral es fundamental. De hecho, los efectos de la deficiencia de hormona tiroidea en el desarrollo cerebral son tan marcados que el hipotiroidismo en ratas preñadas ha sido usado como medio para estudiar los síntomas similares al autismo en las crías [12].

			Habiendo establecido que la genética por sí sola no explica el enorme aumento de la incidencia del autismo, está claro que algunas formas de autismo tienen un vínculo genético identificado, y que en un pequeño porcentaje de los casos también se encuentran otras variantes genéticas. En el capítulo 7 me ocupo por separado de la evidencia genética y muestro cómo debemos tener en cuenta el floreciente campo de la epigenética para comprender en toda su dimensión cómo los factores ambientales pueden estar intensificando los rasgos genéticos en algunos individuos.

			La epigenética es una ciencia relativamente nueva, una ciencia de vanguardia, que aborda, entre otras cuestiones, dónde, cuándo y cómo se expresan ciertos genes. En pocas palabras, la epigenética es el estudio de los cambios en la actividad de los genes que no implican cambios en la secuencia real del ADN. Hay muchos ejemplos de factores ambientales y nutricionales que modulan la expresión génica mediante mecanismos epigenéticos. Uno demasiado conocido es el efecto nocivo del consumo de alcohol de la madre en el desarrollo cerebral de su bebé. Otros factores actúan favorablemente, como los efectos de los suplementos de folato en la prevención de la espina bífida y otros defectos del tubo neural. En ninguno de los casos se producen cambios en la secuencia del ADN, pero sí se modifica la forma en que se expresan los genes cerebrales.

			Ciertos cambios epigenéticos en la expresión génica pueden ser duraderos, como si estuvieran grabados en piedra en el ADN. De esta manera, pueden estar implicados en efectos que pasan de una generación a otra. Ya se ha demostrado que algunos disruptores endocrinos afectan al desarrollo de más de una generación mediante mecanismos epigenéticos, aunque únicamente la primera generación se viera expuesta. Un ejemplo de esto es el mayor riesgo de cáncer de vagina en las nietas de las mujeres a las que se les recetó el DES (consulta el comienzo de esta introducción). La complejidad de las cuestiones es tal que estamos entrando en un terreno en el que nuestros conocimientos científicos están creciendo a un ritmo muy superior al de la toma de decisiones regulatorias.

			Aprendí mucho sobre estas últimas mientras escribía este libro. Mi curva de aprendizaje fue más marcada en la comprensión de la historia de la presión ejercida por parte de la industria química. Los libros de Gerald Markowitz y David Rosner sobre los grupos de presión de la industria [13], en particular los de la industria del plomo [14], resultaron una lectura inquietantemente esclarecedora, mitigada solo por la amplitud del conocimiento de los autores y la fuerza de sus argumentos y puntos de vista. El tema del lobbying industrial es actualmente de enorme relevancia para europeos y estadounidenses. En el capítulo 8, explico cómo a principios de 2013 el Parlamento Europeo aprobó por abrumadora mayoría una resolución en la que recordaba a la Comisión Europea sus responsabilidades para promulgar legislación sobre los EDC. La fecha de diciembre de 2013 llevaba fijada desde 4 años antes. Sin embargo, como detalla Stéphane Horel [15], una implacable periodista de investigación, en el verano de 2013, la industria química maquinó una serie de estratagemas para bloquear la legislación. Las tácticas que adoptó la industria ya se habían utilizado con éxito muchas veces antes, como en los debates sobre el tabaco y el cambio climático. Se manejaron técnicas de probada eficacia para crear controversia donde había consenso y denostar los argumentos científicos en nombre del «sentido común». Estas acciones frenaron todos los avances sobre el tema y la situación sigue estancada en la actualidad,3 en detrimento no solo de la salud de los ciudadanos de la UE, sino también de las generaciones futuras.

			Así pues, las generaciones actuales están expuestas, desde su concepción, a niveles de contaminación química sin precedentes, tanto por el número de químicos diferentes como por las cantidades totales. La gran pregunta aquí es si podemos detener este círculo vicioso de creciente contaminación y decreciente capacidad intelectual. En el capítulo 9 aporto una serie de argumentos para demostrar que la respuesta es afirmativa. En primer lugar, las autoridades deben tomar medidas legislativas. En segundo lugar, las acciones pueden ser impulsadas por los individuos. Como en el caso del cambio climático, debemos actuar a múltiples niveles e implicar a las organizaciones internacionales, los organismos nacionales, la industria y al público en general. Sin duda, las partes interesadas de un amplio espectro de campos deben trabajar en conjunto y replantearse nuestros métodos de producción agrícola e industrial, desde la generación de energía hasta el transporte. Por último, pero no por ello menos importante, las personas deben tener la posibilidad de conocer y controlar sus entornos y fuentes de alimentos más inmediatos.

			El libro concluye con ejemplos de medidas concretas que pueden adoptar particulares, asociaciones y Gobiernos para protegerse contra la pérdida intelectual, limitar la exposición e incluso revertir la tendencia mediante una regulación adecuada. Está claro que, para ser de utilidad, las ideas presentadas deben vencer el desánimo y proponer formas de avanzar. Como en el caso del cambio climático, las teorías de Elinor (Lin) Ostrom, la primera mujer en recibir el Premio Nobel de Economía en 2009, son sumamente oportunas. Elinor sostenía que es preciso abordar el mal uso de los recursos comunes, como la sobrepesca de los océanos o la contaminación de la atmósfera que afecta negativamente al clima, la salud y la biodiversidad, mediante enfoques policéntricos, con personas que trabajen juntas a nivel comunitario y nacional para cambiar y hacer cumplir la legislación. ¡Tal vez ella fuera una de las primeras activistas del «piensa global, actúa local»! Esta lógica puede ser la que motive las posibles acciones de individuos, asociaciones, reguladores y Gobiernos. Una de las recomendaciones que se han hecho es que nuestro sistema público de salud garantice que las mujeres comiencen el embarazo con suficiente yodo como para mantener los suministros de hormona tiroidea para ellas y el bebé en desarrollo. Esto se puede lograr agregando una pequeña cantidad de yodo a los suplementos prenatales de vitaminas y minerales, un paso fácil y con enormes beneficios sanitarios y económicos para la sociedad.

			Esta sencilla medida debe ir acompañada de una mejor normativa sobre el ensayo, registro y uso de químicos de todas las categorías. Esta laguna legislativa es especialmente inquietante cuando se trata de productos químicos que pueden actuar como EDC. Como la Comisión Europea había incumplido los plazos para legislar sobre los EDC, Suecia y otros países llevaron a la Comisión Europea a los tribunales por su inacción. A finales de 2015, el Tribunal de Justicia de la Unión Europea dictaminó que la Comisión había infringido la legislación europea. La Comisión alegó que estaban evaluando las consecuencias económicas de la legislación, en particular para la industria química. El tribunal replicó que no correspondía a la Comisión determinar si las cuestiones económicas eran más importantes que la salud.

			Esta legislación debe aprobarse con carácter de urgencia. Para lograr este objetivo, tenemos que trabajar por distintos cauces. Muchos de mis colegas científicos pasan cada vez más tiempo fuera de sus laboratorios para asistir a reuniones y escribir artículos sobre la base científica de estos problemas y sus inmensos costes socioeconómicos, al tiempo que prosiguen importantes investigaciones sobre el tema. Científicos y no científicos por igual están actuando a través de diversos organismos para informar del problema y fomentar cambios de políticas. Estos esfuerzos combinados deberían ayudar a frustrar las tácticas negacionistas de la industria y su presión sobre reguladores y políticos. Tal razonamiento nos devuelve a las observaciones de Ostrom sobre el mal uso de los recursos comunes y la necesidad de aplicar enfoques policéntricos, con individuos que actúen a nivel comunitario y nacional para lograr cambios legislativos.

			Espero que este libro sea uno de esos pasos hacia el objetivo de controlar la contaminación ambiental en aras de proteger el potencial y la promesa de las generaciones futuras.
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			INVESTIGANDO EL YODO: DE LAS PISTOLAS HUMEANTES EN SICILIA A LA PÓLVORA EN PARÍS

			¿Qué te evoca Sicilia, la mayor isla del Mediterráneo? Para los conocedores de los clásicos griegos, tal vez sea el escenario idílico de la sociedad utópica de Platón. Para muchos más de nosotros, es un lugar espectacular para ir de vacaciones, donde, como dicen las guías de viaje, «las montañas se encuentran con el mar». Desde las montañas, la mente podría transportarnos hacia el volcán Etna. Y de ahí a un aspecto menos atractivo de Sicilia, ¿quizás a las pistolas humeantes de la mafia? Sea como fuere, para un grupo de médicos y científicos, Sicilia era el lugar ideal para buscar pruebas de una metafórica pistola humeante,1 un rastro de acontecimientos que tienen efectos muy reales e irreversibles en la población.

			Los investigadores se propusieron investigar qué impacto tenían los niveles bajos de yodo de las mujeres embarazadas en la salud mental y la inteligencia de sus hijos. ¿Por qué el yodo? Decidieron observar los niveles de yodo porque este elemento es necesario para producir la hormona tiroidea y, como ya expliqué en la introducción, todos necesitamos de esta hormona para que nuestro cerebro se desarrolle y funcione correctamente. Y la segunda pregunta es: ¿por qué Sicilia? Pues bien, aunque Sicilia esté rodeada de mar, y aunque el mar (pero no la sal marina, de la que hablaremos más en la sección «La sal marina no contiene yodo») es una fuente rica en yodo, las regiones montañosas centrales tienen bajos niveles de este elemento esencial en el suelo. Así que Sicilia, con sus contrastes de áreas montañosas y costeras, era un lugar excelente para examinar cómo variaciones relativamente menores en el aporte de yodo de las madres durante el embarazo afectaban al desarrollo intelectual de sus hijos y su propensión a desarrollar el trastorno por déficit de atención e hiperactividad (TDAH). El resultado fue impactante.

			El equipo de científicos y médicos, dirigido por el profesor Francesco Vermiglio, descubrió que las madres embarazadas de las zonas montañosas solían tener niveles bajos de yodo. Como consecuencia, también solían tener hipotiroidismo leve. Esto significa que no tenían suficiente hormona tiroidea, ni para ellas ni para los hijos que estaban gestando. Las repercusiones para sus hijos en su vida futura fueron contundentes. Las diferencias en el cociente intelectual (CI) promedio eran enormes. La puntuación promedio de los hijos de madres con insuficiencia de yodo y un ligero hipotiroidismo era unos 18 puntos inferior a la de los hijos de madres de zonas costeras con suficiente yodo y hormona tiroidea. Y por si esto fuera poco, los hijos de madres con carencia de yodo tenían una incidencia mucho mayor de TDAH [1]. En fechas más recientes, también se ha demostrado que la falta de yodo aumenta la gravedad de los síntomas en los niños autistas [2].

			El estudio siciliano se publicó en 2004. Así que podríamos plantearnos algunas preguntas: ¿Fue esta la primera vez que quedó demostrada la importancia del yodo para la función cerebral? ¿Apenas lo descubrimos en 2004? ¿Todos los Gobiernos se aseguran de que las mujeres embarazadas tengan suficiente yodo? Por desgracia, la respuesta a estas tres preguntas es un no rotundo. Para ganar una mejor perspectiva de esto, debemos retroceder en el tiempo —200 años, de hecho— hasta el París de 1811, en el apogeo de las guerras napoleónicas que remodelaron Europa desde 1792 hasta 1812, antes de la caída de Bonaparte tras su derrota en Waterloo en 1815.

			Gracias a la Obertura 1812 de Tchaikovsky, la mayoría sabemos que Napoleón invadió Rusia ese año,1 tras haberse anexado ya gran parte de lo que hoy son Italia, Austria, Alemania, Polonia, Suiza y los Países Bajos. Para librar estas guerras necesitaba munición y pólvora, una mezcla de azufre, carbón y nitrato de potasio (salitre). En este punto entra en nuestra historia un tal Bernard Courtois. Formado como químico durante su servicio militar, a la muerte de su padre entró en el negocio familiar de fabricación de salitre en París. Haciendo uso de sus conocimientos químicos, se dedicó a buscar nuevas formas de preparar el ingrediente indispensable de la pólvora, el potasio, crucial para las ambiciones bélicas de Napoleón. La materia prima de la que partió Courtois fueron las algas marinas. Al someter a las algas a diferentes reacciones químicas, observó atónito que, en algunos casos, de su crisol emanaba un misterioso vapor violeta. Este vapor, al enfriar, formaba cristales grisáceos. Fascinado por su descubrimiento e incapaz de identificar los cristales, envió muestras al principal químico francés de la época, Joseph Louis Gay-Lussac, que también trabajaba en París.

			En diciembre de 1813, este presentó sus resultados sobre las propiedades del nuevo elemento a la Academia Francesa de Ciencias. En la ponencia que leyó ante la academia, tras reconocer a Courtois como autor del descubrimiento, Gay-Lussac anunció que había elegido el nombre de yodo para el elemento recién descubierto en alusión al «bellísimo color violeta» del gas, del griego iodes.

			Comenzó entonces la búsqueda de fuentes de este nuevo elemento, el yodo, en diferentes rocas, plantas y animales. Muchos químicos se sumaron a la búsqueda, como el británico Humphry Davy, que fue el inventor de la lámpara minera y el científico que le dio nombre al cloro. Pronto se hizo patente que, aunque abundante en el mar, el yodo es un elemento mucho más escaso en la corteza terrestre, sobre todo en las regiones alejadas de la costa. En cambio, el suelo de las zonas costeras es relativamente rico en yodo (y, por consiguiente, también lo son las plantas que crecen en él). La razón es que el yodo es un elemento volátil que se evapora rápidamente a la atmósfera. A medida que el yodo se acumula en la atmósfera sobre el mar, se disuelve en las nubes; cuando se precipita en la lluvia, entra en el suelo. El mismo mecanismo, la pérdida del volátil yodo en la atmósfera, explica por qué se pierde yodo durante la preparación de la sal marina.

			CÓMO LA SAL YODADA ERRADICÓ EL CRETINISMO

			Sorprendentemente, a los 10 años del descubrimiento del yodo, un perspicaz médico suizo, Jean-François Coindet [3], hizo una observación muy sagaz: que el yodo había sido probablemente el factor curativo de los preparados de esponjas marinas o algas que se habían utilizado desde la Antigüedad para tratar el bocio (una hinchazón enorme en la base del cuello). Hoy sabemos que el bocio es causado por la carencia de yodo. La tiroides es una glándula con forma de mariposa situada en la parte delantera del cuello, bajo la nuez. Si no hay yodo suficiente, la tiroides trabaja en exceso. La glándula aumenta mucho su tamaño, produciéndose el agrandamiento característico del bocio.

			El bocio siempre ha sido más frecuente en las mujeres, sobre todo durante el embarazo. Ahora sabemos que esta mayor incidencia durante el embarazo se debe a la mayor necesidad de yodo para producir hormona tiroidea, que a su vez es esencial para el crecimiento cerebral del bebé. La observación de Coindet que relacionaba el yodo, las algas y la tiroides resultó extraordinariamente clarividente, dado que la hormona tiroidea aún no había sido identificada (y así seguiría durante otro siglo aún). Coindret sugirió usar soluciones de yodo para tratar el bocio, pero —como suele ocurrir con las ideas innovadoras— su propuesta fue rechazada con vehemencia por sus colegas de la comunidad médica.

			El siguiente episodio de la historia del yodo y el desarrollo cerebral tuvo lugar a principios de la década de 1850, cuando el botánico francés Gaspard-Adolphe Chatin estaba realizando mediciones de las concentraciones de yodo en plantas, ríos y suelos de distintas regiones francesas. Observó que las zonas con las concentraciones más bajas de yodo ambiental tenían la mayor incidencia no solo de bocio, sino también de otra enfermedad, el cretinismo. Poco se sabía entonces de esta enfermedad. Sin embargo, los afectados por ella eran fáciles de reconocer. El cretinismo produce una deficiencia intelectual grave e irreversible, sordera, estrabismo y baja estatura. Estas características ilustran el papel vital de la hormona tiroidea, cuyo componente esencial es el yodo, no solo en el desarrollo cerebral sino también en la visión y la audición y en el crecimiento general del cuerpo. En el capítulo siguiente explico cómo la deficiencia de hormona tiroidea provoca las marcadas características patológicas del desarrollo cerebral que se observan en el cretinismo y por qué los leves déficits de hormona tiroidea durante el embarazo podrían estar limitando el potencial intelectual en la actualidad.

			Lo sorprendente es que, hace más de 160 años, el entonces equivalente al ministro de Sanidad francés hizo balance de las observaciones preliminares de Chatin y en 1853 le encargó llevar a cabo una evaluación sistemática de los niveles de yodo en toda Francia. El siguiente paso fue correlacionar los niveles de yodo con la incidencia de las dos enfermedades, el bocio y el cretinismo. Los resultados de este estudio confirmaron la hipótesis de Chatin. Por suerte, al mismo tiempo, otro químico francés, Jean-Baptiste Boussingault, trabajaba en el contenido en yodo de los minerales de los Andes. La combinación de las observaciones de Chatin y de Boussingault llevó a pensar que la deficiencia de yodo podía tratarse con preparaciones de sal con alto contenido en yodo.

			Así que, aunque los científicos desconocían los mecanismos por los que los suplementos de yodo prevenían el bocio y el cretinismo, hace 160 años las autoridades sanitarias tomaron las medidas necesarias para evitar estas enfermedades. Este enfoque previsor contrasta con las actitudes de muchas autoridades actuales responsables de la regulación química, que casi nunca regulan a menos que se les informe del mecanismo que explica las asociaciones.

			Pese a la lúcida investigación de estos químicos y a los esfuerzos del Gobierno francés, los efectos nocivos de la carencia de yodo en el suelo sobre la salud física y mental de los habitantes de las zonas de interior siguieron sin disminuir, con una elevada incidencia de cretinismo en ciertas áreas, como los Alpes europeos, hasta bien entrado el siglo XX. Antes de la introducción de la sal yodada en 1915, se calculaba que, en algunas partes de Suiza, 1 de cada 200 niños padecía de cretinismo, casi todos los niños tenían algún tipo de bocio y un tercio de los jóvenes no se consideraban aptos para el servicio militar por el tamaño de sus glándulas tiroideas agrandadas [4]. Un montañero británico, Edward Whymper,2 relató que una vez que se introdujo la suplementación con yodo, muchos padres la rechazaban para que sus hijos con bocio siguieran evitando el servicio militar. Según Whymper, estos «ignorantes» retrógrados preferían sus «bolsas de carne» (sus bocios) al «bastón de mariscal». De hecho, viajando por Europa una década después, Mark Twain comentó, según Zimmerman [3]: «He visto las principales características del paisaje suizo —el Mont Blanc y el bocio—, y ahora para casa». A pesar de la referencia de Whymper a estas personas ignorantes, no hay registros de la capacidad intelectual general de dichas poblaciones, aunque el hecho de que algunos cantones suizos introdujeran la yodación más tarde que otros permitió que los registros establecieran la reducción significativa de la deficiencia mental, la sordera y la baja estatura en los individuos de aquellos cantones que habían implementado las medidas antes.

			Antes de la introducción de la sal yodada, la medicina tradicional ya usaba fuentes no marinas descubiertas empíricamente para tratar el bocio. Fue un médico afgano visitante quien animó a François Lachiver (mi predecesor en la dirección de la investigación sobre la tiroides en el Museo de Historia Natural de París) a estudiar la fijación del yodo en las lombrices de tierra. El médico había contado que, en las zonas montañosas de Afganistán con alta incidencia de bocio, se utilizaban lombrices en polvo en remedios populares. Y, en efecto, Lachiver descubrió que estas humildes criaturas poseen una notable capacidad para concentrar yodo orgánico, a pesar de que, como la mayoría de los invertebrados,3 no tienen glándula tiroides. La forma exacta en que las lombrices absorben y almacenan el yodo sigue siendo un interrogante.

			DE PAPÚES Y COLONIALISMO: UNA TRÁGICA HISTORIA DEL SIGLO XX

			En otras áreas geográficas existía una larga tradición de producción de sal a partir de fuentes ricas en yodo. Cuando la colonización puso fin a las prácticas tradicionales de elaboración de sal de un grupo de sociedades tribales de Papúa Nueva Guinea, este trágico cambio provocó un aumento sin precedentes del cretinismo. En 1999, Peter Pharoah [5] dio un discurso conmemorativo en la Escuela de Medicina Tropical de Liverpool (Reino Unido) en el que relató la historia de cómo estudió la creciente incidencia del cretinismo en la zona, cómo buscó la causa y cómo resolvió el problema.

			Antes de la llegada de los misioneros y los comerciantes coloniales a principios del siglo XX, las diferentes tribus de los valles de Papúa Nueva Guinea tenían fronteras estrictas. Cruzar las fronteras de otra tribu podía provocar una guerra intertribal. Sin embargo, sus costumbres centenarias habían definido ciertos periodos del año en los que se promulgaba una pax salina, o tratado de la sal, y se relajaban las reglas de las fronteras, lo que permitía establecer «rutas de la sal». Durante estos periodos, los diferentes miembros de la tribu podían viajar a las piscinas volcánicas del interior y construir hornos de sal, elaborando sal según un método tradicional que se respetaba ceremoniosamente. Las comunidades producían sal suficiente no solo para cubrir sus propias necesidades, sino también para venderla. La sal era su moneda de cambio para intercambiar alimentos, herramientas e incluso esposas. Conviene recordar aquí que la palabra salario (del latín salarium, «sal») deriva de la época en que la sal se usaba como moneda o forma de pago. En la década de 1940, los colonos y misioneros hicieron que la sal industrial fuera fácil de conseguir. Esto cambió los métodos de comercio, por lo que las tribus fueron dejando sus prácticas salineras, hasta que en 1958 fue abandonado el último horno de sal.

			El cretinismo comenzó a aparecer a finales de la década de 1950, al principio con una incidencia de aproximadamente 1 de cada 100, pero después se disparó en la década de 1960 hasta alcanzar la angustiosa cifra de más de 1 de cada 20 nacidos vivos. Las autoridades sanitarias británicas y australianas que investigaban la epidemia plantearon varias hipótesis, pero hasta que no analizaron el cambio en las tradiciones de elaboración de sal no encontraron la respuesta. La fuente tradicional de las piscinas volcánicas producía sal con el doble de yodo que la sal yodada producida para la venta en Gran Bretaña, mientras que la sal que conseguían los papúes por medio de los comerciantes muy probablemente ni siquiera estaba yodada.

			Para corregir la deficiencia, los médicos empezaron a poner inyecciones de aceite yodado a las mujeres embarazadas. Fue entonces cuando documentaron que el mayor efecto profiláctico (preventivo) se producía cuando el yodo se administraba al principio del embarazo. Si la mujer acudía a la clínica al final del embarazo o durante la lactancia, el efecto protector de la terapia con yodo sobre el desarrollo cerebral del niño era menos acusado. Esta demostración, resultado de una situación tan lamentable, fue probablemente la primera en documentar la necesidad de yodo al principio del embarazo para garantizar el desarrollo adecuado del cerebro y el cuerpo del bebé, pese al largo recorrido de la investigación sobre el yodo, la hormona tiroidea y el cretinismo.

			BREVE HISTORIA DEL BOCIO Y EL CRETINISMO

			La historia del diagnóstico y tratamiento del cretinismo es igualmente ilustrativa. A finales del siglo XIX, incluso antes de que se aislara y caracterizara la hormona tiroidea, dos visionarios médicos europeos presentaron las primeras pruebas del papel de la tiroides en el control de la maduración y el metabolismo cerebral. En una serie de informes, médicos portugueses y británicos describieron los efectos beneficiosos para la salud física y mental de los pacientes de edad avanzada con hipotiroidismo grave (o mixedema,4 como se llamaba entonces) de implantar tiroides de oveja, inyectar extracto de tiroides y después suministrar «comprimidos de tiroides».

			Los vínculos entre la glándula tiroides y los síntomas que estos médicos intentaban tratar derivaban de las observaciones de un cirujano suizo, Theodore Kocher, sobre las consecuencias negativas de la cirugía para extirpar grandes bocios tiroideos y de los experimentos realizados en la década de 1880 sobre la tiroidectomía en monos. Kocher quedó especialmente impresionado por las consecuencias posoperatorias de una extirpación del bocio a una niña de 11 años. Tras la operación, ella dejó de crecer, se volvió letárgica y desarrolló síntomas de cretinismo. La razón por la que se frenó su crecimiento fue que la hormona tiroidea es necesaria para el crecimiento de los huesos y los músculos, no solo para las neuronas. Así, Kocher estableció que el cretinismo se asocia no solo con una discapacidad intelectual grave e irreversible, sino también con una atrofia física. Estos síntomas lo instaron a volver a examinar a otros pacientes a los que se había extirpado la tiroides por bocio en la infancia, y en ellos observó invariablemente las mismas consecuencias devastadoras del cretinismo. Kocher sugirió entonces que el vínculo entre el bocio y el cretinismo era la glándula tiroides. Pese al escepticismo inicial de la mayoría de sus colegas, en 1909 recibió un muy merecido Premio Nobel por su trabajo.

			Por suerte, no toda la comunidad médica fue tan crítica como sus colegas. En 1891, George Murray [6], que trabajaba en Newcastle -on-Tyne (ciudad industrial del norte de Inglaterra), inyectó extracto de tiroides de oveja a una mujer de 46 años con hipotiroidismo grave. Murray describió la «languidez» mental (falta de entusiasmo), las consecuencias sociales («renuencia a ver a extraños») y los efectos físicos (sensibilidad al frío, falta de transpiración y menstruación) que experimentaba la paciente y cómo los síntomas se revirtieron con inyecciones regulares de extracto de tiroides de oveja. Además de los importantes cambios físicos, Murray observó que «su habla se ha vuelto más rápida y fluida… Responde a las preguntas con mayor facilidad, su mente se ha vuelto más activa y su memoria ha mejorado».

			Estos primeros «ensayos clínicos» se llevaron a cabo, en primer lugar, en adultos que habían desarrollado hipotiroidismo en la edad adulta. Después se realizaron pruebas en sujetos más jóvenes que padecían cretinismo desde su nacimiento. Se piensa, dada la geografía y el suministro local de yodo de la época, que los primeros adolescentes tratados por dos médicos británicos en la década de 1890 probablemente padecían hipotiroidismo congénito (HC). Este tipo de hipotiroidismo es consecuencia de que el feto no logra formar una tiroides plenamente funcional. La mayoría de las veces, como hemos visto, el cretinismo se debe a una falta de yodo en la dieta. En este caso, a pesar de que la glándula tiroides se ha formado, no puede producir hormona tiroidea porque no hay suficiente yodo para hacerlo.

			Afortunadamente, fuera cual fuera el origen de la deficiencia de hormona tiroidea de los jóvenes pacientes tratados en la década de 1890, estos respondieron bien, mejorando su crecimiento y su agilidad mental. Sin embargo, como no habían tenido suficiente hormona tiroidea en los periodos pre y posnatal (los periodos de más rápido crecimiento cerebral), su deficiencia intelectual era irreversible y solo se observaron pequeñas mejoras en su capacidad mental. Uno de los médicos informó de que darle pastillas de tiroides a un chico de 14 años afectado por cretinismo con «la condición cerebral de un niño de dos años» había permitido que el chico se equiparara más a un niño de 3 años, aunque con mucha razón, predijo que «después del largo sueño» que había sufrido el cerebro del chico, el daño nunca podría corregirse por completo [7]. Hoy sabemos que los efectos positivos del tratamiento del HC con hormona tiroidea dependen del tiempo y de la dosis, y que aumentan en función de la rapidez con la que se detecte y trate la enfermedad. Como muchos bebés que nacen con HC parecen normales al nacer, la importancia de la detección de una glándula tiroides ausente o hipoactiva resulta vital.

			Antes de la introducción de las pruebas de detección en la década de 19705, muchos niños con HC no era diagnosticados hasta meses después de nacer. A menudo, los primeros signos de deficiencia de hormona tiroidea eran el retraso en el cierre de los huesos del cráneo alrededor de las fontanelas, los puntos blandos de la cabeza del bebé donde los huesos del cráneo aún no se unen ni forman suturas. El hecho de que estos huesos no se cierren en los plazos esperados suele indicar falta de hormona tiroidea, ya que el desarrollo óseo depende de ella. Por lo tanto, si se observaba un retraso, se iniciaba un tratamiento corrector, pero no solía ocurrir hasta que el bebé tenía entre 3 y 6 meses. Como resultado, la mayoría de los niños con HC nunca alcanzaban su pleno potencial intelectual y con frecuencia tenían niveles de CI inferiores a 80. Incluso a aquellos diagnosticados y tratados en los 3 primeros meses les quedaban algunos problemas de aprendizaje. Muchos de los pediatras de mayor edad que siguen activos hoy en día son muy elocuentes al comparar la inmensa diferencia que ha supuesto esta importante medida de salud pública, que ha permitido que niños que de otro modo habrían estado condenados a una vida institucionalizada o muy difícil y limitada tengan acceso a una educación normal y a opciones profesionales. Además, el coste de la detección es infinitamente menor que el de criar y mantener a un niño (y adulto) con una discapacidad intelectual.

			En muchos países, como Estados Unidos, Japón y México, se ha registrado un aumento bien documentado de la incidencia de HC [8–10]. Las posibles causas de este aumento se analizan en detalle en el capítulo 5.

			LA CLAVE: ERRADICAR EL DÉFICIT DE YODO

			El déficit de yodo sigue siendo la principal causa fácilmente prevenible de discapacidad intelectual en todo el mundo [11]. Además, va en aumento en algunos países desarrollados. Se calcula [12] que el 44 % de los niños europeos tienen una ingesta insuficiente de yodo. De hecho, incluso el Reino Unido es uno de los 10 países con mayor carencia de yodo de todo el mundo [13]. Margaret Rayman, profesora de nutrición en la Universidad de Surrey, ha publicado evidencias sólidas de que la actual carencia de yodo en el Reino Unido, particularmente en mujeres embarazadas, está produciendo efectos negativos en el desarrollo neurológico de los niños. Otros autores han calculado que evitando incluso una deficiencia moderada de yodo en el embarazo se podría aumentar el CI general de la población leve pero significativamente [14]. En este contexto, es importante reiterar la clarividencia de las autoridades sanitarias de 1850 frente a la aparente indiferencia de las actuales.

			Hoy en día, tenemos la evidencia de cientos de estudios que demuestran los beneficios de la suplementación con yodo durante el embarazo para la capacidad cognitiva de los niños. Los estudios realizados desde el Reino Unido hasta Tasmania han demostrado que los niños nacidos de madres con una carencia moderada de yodo tenían un CI más bajo y más dificultades para leer y escribir. Y lo que quizás es aún más inquietante: un reciente estudio realizado en toda Europa demostró que, de los países de los que se disponía de datos sobre los niveles de yodo en el embarazo, más de dos tercios notificaron una ingesta insuficiente de yodo [15].

			Es posible que esta negligencia se deba a que las manifestaciones físicas más evidentes de la falta de yodo (el bocio y el cretinismo) son poco frecuentes en la actualidad. Sin embargo —y este será un argumento recurrente—, no solo es que la insuficiencia de yodo pase desapercibida en muchas poblaciones, sino que, además, hay una exposición universal a químicos disruptores tiroideos desde el mismo momento de la concepción. Es muy posible que ambos factores combinados puedan estar reduciendo el potencial intelectual de nuestros hijos.

			Se requieren cuatro átomos de yodo6 para sintetizar una sola molécula de hormona tiroidea. Dada la importancia de la hormona tiroidea en muchos aspectos del desarrollo cerebral (ver el capítulo 2), no sorprende descubrir que el déficit de yodo provoca una acusada discapacidad intelectual. En 1990, la Organización Mundial de la Salud (OMS) fijó el objetivo de eliminar la carencia de yodo para el año 2000. Sin embargo, pese a los avances logrados, las estimaciones realizadas una década después sugirieron que el 29 % de la población mundial aún seguía en riesgo de déficit de yodo. Y lo que era aún peor: en países que ya habían erradicado el riesgo, el problema está reapareciendo. El resurgimiento de esta carencia de yodo se debe en parte a la disminución o el abandono de la legislación sobre la sal yodada; también puede atribuirse a los cambios en los métodos de producción alimentaria. Por ejemplo, el contenido de yodo de la leche de vaca varía según los métodos utilizados para la desinfección de las ubres y si se utilizan métodos de cultivo convencionales u orgánicos [16]. En un reciente estudio del Reino Unido se descubrió la lamentable evidencia de que el contenido de yodo de la leche ecológica era aproximadamente un 40 % inferior al de la leche no ecológica, lo que justifica la administración de suplementos de yodo. Dado que la leche es una fuente esencial de yodo, especialmente en zonas donde la ley no exige el uso de sal yodada, sino que es opcional, la disminución del contenido de yodo en la leche se está convirtiendo en un problema de salud pública. La preocupación por la carencia de yodo en la población general es compartida por muchos organismos internacionales.7

			Está claro que la forma más conveniente y coherente de suplementación con yodo es el uso, preferiblemente obligatorio [17], de sal yodada no solo en los hogares sino también en la industria alimentaria. Esta es la solución que defienden la Red Global del Yodo (IGN) (http://ign.org/index.cfm)8 e innumerables expertos en la materia, incluidos médicos, científicos y epidemiólogos [18]. Entre los países europeos que no hacen obligatorio el uso de sal yodada en la industria alimentaria y en la sal de mesa se encuentran Francia, Alemania y el Reino Unido, los tres más grandes en términos de población.

			Incluso en los países donde está disponible, es posible que no se utilice de forma generalizada e incluso que sea difícil de encontrar en tiendas convencionales. Por ejemplo, un estudio italiano reciente que midió la ingesta de yodo en escolares demostró que solo el 30 % de los hogares usaba sal yodada [19]. Otro estudio, realizado en el Reino Unido, calculó la disponibilidad de sal yodada en cuanto a suministro en los supermercados y descubrió que representaba menos del 21 % de las ventas de sal [20]. Algunos amigos míos que viven en pueblos pequeños del Reino Unido me cuentan que las tiendas e incluso los supermercados locales no venden sal yodada.

			La OMS tiene un sitio web donde proporciona datos generales sobre el estado mundial del yodo.9 De las tablas que presenta, son particularmente elocuentes las que representan las proporciones de población que sufre de una ingesta insuficiente de yodo en diferentes áreas geográficas. La ingesta de yodo se puede calcular observando las cantidades de yodo en la orina, ya que el yodo que no es absorbido por la tiroides se excreta en la orina. Por ejemplo, la comparación de los datos de 2004 sobre el porcentaje de población en África con una concentración de yodo urinario (IU) por debajo de un nivel crítico con respecto a la de Europa muestra que es en Europa donde está en riesgo el mayor porcentaje de población (el 56,9 % en Europa frente al 42,6 % en África). Es probable que esta diferencia esté relacionada con la falta de legislación sobre el uso de sal yodada en muchos países europeos.

			Si analizamos en mayor detalle los valores de IU en los niños de 6 a 12 años, los datos actuales indican que alrededor del 44 % de los niños europeos tienen una ingesta insuficiente de yodo [15] (incluidos los niños de Bélgica, Estonia, Francia, Italia e Irlanda). Por el contrario, los niños de Egipto, Finlandia, Alemania y Túnez tienen una ingesta óptima. Otros países no europeos donde los niveles de IU de los niños indican el mayor riesgo de insuficiencia de yodo son Afganistán, Argelia, Gambia, Kirguistán y Vietnam. Incluso en Estados Unidos, que se suele considerar con una situación nutricional de yodo suficiente, hay poblaciones con una leve deficiencia de yodo.

			Los últimos datos de la Encuesta Nacional de Examen de Salud y Nutrición de EE. UU. (NHANES) muestran que las embarazadas tienen un déficit de yodo cada vez mayor, sobre todo en los dos primeros trimestres del embarazo [21, 22]. Es importante recordar que los primeros meses del embarazo parecen ser el período más vulnerable tanto ante la deficiencia de yodo como de hormona tiroidea, lo que provoca efectos adversos en la capacidad cognitiva del niño. Así pues, esta situación debería preocupar especialmente a las mujeres jóvenes en edad fértil [23, 24]. Como ha demostrado el grupo de Margaret Rayman, incluso una deficiencia leve de yodo en la madre gestante aumenta el riesgo de un CI más bajo en el niño [24], lo que replica los resultados de Sicilia y de muchos otros estudios.

			Por citar ahora una región fuera de Europa y mostrar la importancia de esto a nivel global, Tasmania es un excelente ejemplo [25]. En Tasmania se estudió a un grupo de madres con niveles normales de yodo o deficiencia leve de yodo durante el embarazo, pero cuyos hijos recibieron suficiente yodo después durante su infancia. Los niños cuyas madres tenían deficiencia leve de yodo mostraban resultados escolares significativamente peores, aun cuando se tuvieron en cuenta otros factores socioeconómicos, como el nivel educativo de las madres.

			NO SOLO EL YODO, SINO TAMBIÉN EL SELENIO

			Como veremos en la última sección de este capítulo, tanto el exceso como la insuficiencia de hormona tiroidea pueden tener consecuencias terribles, incluso fatales. Los niveles de hormonas tiroideas en nuestro cuerpo tienen que ser los adecuados. Por lo tanto, no es de extrañar que el organismo haya desarrollado potentes mecanismos de control para garantizar que los distintos órganos del cuerpo dispongan de las cantidades correctas de hormona en las diferentes etapas de la vida. Un primer conjunto de controles actúa sobre la propia glándula tiroides para garantizar la producción y secreción continuas de cantidades estables de hormonas en el torrente sanguíneo. Un segundo conjunto de controles actúa a nivel de cada órgano de nuestro cuerpo, incluidos los músculos, el hígado, los riñones, el corazón y el cerebro. De hecho, cada una de las células de cada órgano puede adaptar específicamente la cantidad de hormonas tiroideas disponibles.

			Uno de estos conjuntos principales de controles consiste en unas enzimas especiales que, al eliminar un átomo de yodo, activan o degradan la hormona. Estas enzimas se denominan deiodinasas. Todas tienen un rasgo que las define: contienen un elemento raro, el selenio. Así pues, en pocas palabras, una función tiroidea normal requiere de un suministro constante de dos elementos raros: yodo y selenio.

			El hecho de que el selenio sea un elemento raro no es el único problema que hay que tener en cuenta al hablar de nuestras necesidades nutricionales de estos dos elementos. Otro problema es que un contaminante ambiental habitual, el mercurio, puede interferir en la disponibilidad de selenio en nuestro organismo. La contaminación ambiental por mercurio será un tema recurrente en este libro. Entro más en detalle en el capítulo 5, donde abordo específicamente la pérdida documentada de CI como uno de los efectos de la exposición al mercurio. Pero aquí también es importante algo de contexto dada la relación entre el selenio y el yodo, por un lado, y el mercurio y el selenio, por el otro.

			En la década de 1970, una serie de errores industriales provocaron la acumulación de mercurio en el pescado en Minamata, Japón, lo que produjo envenenamiento, neurotoxicidad y graves efectos en el desarrollo cerebral en toda la población. Hubo otro ejemplo de envenenamiento por mercurio relacionado con un alimento, unas gachas de avena, ocurrido en una familia sueca. Aunque toda la familia estuvo expuesta, fue el hijo en gestación de la madre que comió las gachas contaminadas el que sufrió los efectos más graves, más aún que los niños más mayores. Este hecho ilustra una vez más la tremenda sensibilidad del feto a la exposición química durante el embarazo de la madre. En este punto, es importante subrayar el hecho de que, como el mercurio y el selenio interactúan, el mercurio «quelatiza» o atrapa al selenio. Así, la presencia de mercurio en el organismo reducirá la cantidad de selenio disponible para producir deiodinasas y, por tanto, limitará la activación de la hormona tiroidea.

			El mercurio ambiental se encuentra en diferentes formas, la principal de las cuales es el metilmercurio, producido por diversos procesos industriales como los de las centrales eléctricas de carbón y la minería. El mercurio puede persistir en nuestro cerebro durante años. Interactúa con el selenio formando selenito de mercurio, que es la forma en la que se cree que se acumula en el cerebro y ejerce efectos neurotóxicos como la inhibición de las enzimas deiodinasas y la modificación de la disponibilidad de la hormona tiroidea en el cerebro.

			El estudio de las interacciones mercurio/selenio en los sistemas fisiológicos tiene ya una larga trayectoria. De él se desprende la idea de que el selenio nutricional puede proteger contra la toxicidad del mercurio, siempre y cuando esté en exceso. Tanto los estudios con animales como los informes epidemiológicos corroboraron esta idea. Por ejemplo, en una serie de experimentos, se alimentó a ratas con dietas que contenían suplementos con contenido bajo, medio o alto de selenio y luego se las expuso a distintos niveles de metilmercurio. Los investigadores descubrieron que uno de los primeros síntomas de toxicidad por mercurio en el grupo con bajo contenido de selenio era un retraso en el crecimiento, pero si a las ratas se les daban mayores cantidades de selenio, ni siquiera la dosis alta de mercurio tenía ningún efecto adverso en el crecimiento.

			De manera similar, en un estudio sobre una población de las Islas Feroe expuesta a altos niveles de mercurio por el consumo de carne de ballena, se descubrió que, debido a los altos niveles de selenio de la carne de ballena, no se detectaron los efectos nocivos de la contaminación por mercurio. Estos descubrimientos han llevado a la recomendación general de que, pese al riesgo que supone consumir mercurio en el pescado, sobre todo en los que están en la parte superior de la cadena alimentaria, como el atún y el pez espada, las considerables cantidades de selenio de estos peces marinos no solo pueden contrarrestar el riesgo, sino que, además, pueden resultar beneficiosas, ya que los peces tienen mucho más selenio que mercurio. Curiosamente, este estudio reveló que no era solo el selenio del pescado lo que protegía contra la neurotoxicidad [26], sino que otros elementos (posiblemente el omega 3 y otros lípidos insaturados) también podrían estar actuando positivamente sobre la función cerebral. Sin embargo, la prudente recomendación de los autores fue que las mujeres embarazadas comieran preferiblemente otros pescados menos contaminados por mercurio, como los que están más abajo en la cadena alimenticia, como el lenguado, el gallo o la platija [26].

			Otro punto digno de mención sobre el tema de las interacciones mercurio/selenio es que los efectos neutralizantes del selenio sobre el mercurio también pueden verse en la fisiología vegetal y la agricultura. El arroz cultivado en suelos ricos en selenio absorbe menos mercurio que el que crece en suelos pobres en este elemento. En el interior de China, el consumo de arroz cultivado en áreas de intensa actividad minera y siderúrgica es una importante vía de contaminación por metilmercurio. En ciertas regiones, la ingesta diaria de mercurio excede las dosis recomendadas y, en dichos casos, como el arroz no tiene las propiedades neuroprotectoras del pescado (ni en cuanto al contenido de selenio ni al de omega 3), las consecuencias fisiológicas de la exposición transmitida por el arroz pueden resultar mayores. Esto podría ser un buen argumento a favor del enriquecimiento del suelo o de los alimentos con selenio.

			LA SAL MARINA NO CONTIENE YODO

			La principal fuente natural de yodo es el agua de mar. A modo de comparación, el agua del grifo contiene entre 100 y 1000 veces menos yodo. El hecho de que el agua de mar contenga altos niveles de yodo lleva a la falacia común de que, como el mar es la principal fuente de yodo, la sal marina contiene grandes cantidades de este elemento. Esta idea es totalmente errónea porque el yodo es un elemento volátil, lo que significa que se evapora —o pasa a forma gaseosa— con mucha rapidez. La sal marina se produce evaporando agua de mar, lo que deja de residuo cloruro sódico (sal de mesa básica), pero absolutamente nada de yodo. La naturaleza volátil del yodo hace que este se evapore junto con el agua. Así que el mensaje clave aquí es que la sal marina no contiene yodo. Resulta sorprendente que no todos los médicos, y ni siquiera todos los investigadores que trabajan en fisiología de la tiroides, sean conscientes de ello, ya sea porque no hayan estudiado química o porque hayan olvidado esta información relevante. A modo de anécdota, en una reciente reunión de investigación sobre la hormona tiroidea, pregunté a tres colegas si sabían que la sal marina no contenía yodo. No lo sabían. Y tampoco sabían la razón. Espero que los lectores de este capítulo ahora puedan decírselo.

			El hecho de que muchas personas piensen que la sal marina es mejor para ellos porque es «natural» y «no modificada» resulta lamentable por partida doble. En primer lugar, significa que hoy en día hay muchos consumidores gastando mucho más dinero en sales marinas especiales de lo que cuesta la sal de mesa yodada normal, y todo por la idea errónea de que la sal marina es rica en yodo. En segundo lugar, se están perdiendo una fuente muy fácil de conseguir de este elemento vital. Numerosas publicaciones científicas han documentado las cantidades relativas de yodo en la sal marina y la sal yodada y han establecido firmemente la ausencia de yodo en la sal marina (para más detalles, ver Losing Our Minds [27]).

			Así pues, la única sal que aporta yodo es la sal yodada. Desde una perspectiva gubernamental, este hecho debería considerarse como la forma más sencilla de garantizar el suministro de yodo para la población general y, por ende, de limitar la forma más habitual de pérdida evitable de CI. Dos medidas muy sencillas serían que, en primer lugar, solo se vendiera sal yodada en los supermercados, y, en segundo lugar, que fuera la única sal utilizada en la industria alimentaria. Sin embargo, hay muchas personas que siguen dietas bajas en sal, entre ellas una gran cantidad de gente con hipertensión, como es el caso de ciertas mujeres embarazadas, cuya necesidad de yodo y selenio es especialmente alta. De ahí que deba considerarse la suplementación dietética10 para ciertos grupos de población o aumentarse la cantidad de yodo añadida a la sal de mesa. Otra cuestión es que, dada la volatilidad del yodo, aun cuando se usa sal yodada, es mejor añadirla al final de la cocción o en la misma mesa para evitar que el yodo se evapore en el proceso del cocinado.

			Otro elemento químico que puede perjudicar la absorción de yodo de la glándula tiroides es el bromo. Este está presente en el medio urbano en forma de retardantes de llama bromados y, en algunos países, aún se utilizan químicos con bromo en la gasolina con plomo. Como el bromo es un halógeno igual que el yodo, compite con este para que lo absorba la tiroides. Los efectos negativos del bromo se verán agravados por la deficiencia de yodo. El análisis de los efectos disruptores para la tiroides de los compuestos bromados y otros compuestos halogenados continúa en el capítulo 3.

			FUENTES DE ALIMENTOS Y CANTIDADES DIARIAS RECOMENDADAS DE YODO Y SELENIO

			Tanto el yodo como el selenio se clasifican como elementos raros y, sin embargo, todos los humanos requieren de un suministro de ambos, siendo las mujeres embarazadas y lactantes las que más los necesitan. Diferentes organismos oficiales de nutrición fijan las recomendaciones actuales para adultos entre 90 y 100 microgramos de yodo y 55-75 microgramos de selenio al día. La recomendación actual de yodo de la OMS para las mujeres embarazadas y lactantes es de 250 microgramos al día. También recomienda una ingesta diaria de 120 microgramos para los niños de 6 a 12 años y 150 microgramos para los adolescentes. Estas necesidades solo pueden satisfacerse mediante una dieta bien equilibrada rica en fuentes adecuadas de yodo (ver la siguiente sección) y el uso de sal yodada. Esta es la razón por la que la mayoría de las mujeres embarazadas necesitarán cubrir aproximadamente la mitad de sus necesidades «adicionales» en forma de suplementos. Como las mujeres embarazadas suelen tomar suplementos dietéticos de vitaminas y ácido fólico, es fácil seleccionar aquellos con yodo. Busca en la etiqueta y en las indicaciones podrás ver si en la lista de minerales se encuentra el yodo. La cantidad de yodo por comprimido debería ser de entre 100 y 150 microgramos. Esto representa aproximadamente la mitad de las necesidades diarias de una mujer embarazada o lactante. Pero es importante tener en cuenta que, como con cualquier suplemento alimenticio o medicamento, nunca debe tomarse más de la dosis sugerida en la etiqueta. La otra mitad debe provenir de una dieta equilibrada, que incluya sal yodada, pescado de mar y productos lácteos. Las mujeres embarazadas no deben tomar comprimidos de algas, ya que las cantidades excesivas de yodo podrían dañar su tiroides y la de su hijo.

			Algunos alimentos contienen niveles razonables de yodo, en especial los huevos, la leche y ciertos panes. Sin embargo, el contenido de yodo de estos productos dependerá del suelo y del grano o cereal, o de otros alimentos que se hayan utilizado para alimentar al ganado o a las aves de corral. Las algas marinas, como producto marino con yodo adherido a las proteínas, son también una buena fuente, aunque muy variable; como ya dijimos antes, no deben usarse durante el embarazo y la lactancia. Sin duda, las fuentes más fiables tanto de yodo como de selenio son el pescado de mar y el marisco. Hay publicados muchos estudios con los resultados de análisis de yodo y selenio en mariscos y otras fuentes.

			En 1993, el Gobierno del Reino Unido publicó una buena fuente de referencia para los niveles de yodo y selenio en mariscos y diferentes pescados de mar. El informe demostró que las mejores fuentes de yodo son los mejillones y la caballa (una porción de 100 gramos de cualquiera de ellos contiene alrededor de 140 microgramos de yodo, con lo que prácticamente cubre las necesidades diarias de un adulto); las gambas y los bogavantes aportan 100 microgramos por cada 100 gramos. El contenido de selenio de cada uno de estos alimentos también es suficiente como para que una porción de 100 gramos cubra casi las necesidades diarias medias. En este caso, los mejillones y las gambas aportan una media de 50 microgramos por cada 100 gramos y el pescado una media de 25 a 30 microgramos por cada 100 gramos. Quienes puedan permitirse una ración de bogavantes de vez en cuando, pueden disfrutar de la alegría por darse el gusto y el placer gastronómico que supone, y, quizás, disipar un poco el disgusto para el bolsillo con el consuelo de saber que una ración de bogavante cubre casi las necesidades de selenio y yodo de 2 días. Es más, si nos falta yodo, este se almacena en la glándula tiroides para cuando sea necesario, pero si ya tenemos suficiente, el exceso se excreta en la orina, como ocurre con muchas vitaminas.

			¿FUE EL MARISCO UN FACTOR DETERMINANTE PARA LA EVOLUCIÓN DEL CEREBRO?

			Aunque ha sido muy debatido, se ha sugerido que el consumo de alimentos ricos en yodo a través de una dieta de marisco podría haber desempeñado un papel muy importante en la evolución del cerebro humano. Esta teoría tiene en cuenta que los mariscos no solo son ricos en yodo, sino que también resultan una excelente fuente de ácidos grasos poliinsaturados, especialmente lípidos omega 3, otro requisito para el desarrollo y el funcionamiento óptimos del cerebro. Otros autores sostienen que una dieta rica en cereales complementada con carne habría aportado con creces tanto el yodo como los nutrientes esenciales adicionales para el desarrollo del cerebro. Cabe recordar aquí que el contenido de yodo de las plantas está positivamente correlacionado con la proximidad al mar. Así pues, las poblaciones de los primeros humanos que vivían cerca del mar se habrían beneficiado de esto independientemente de su consumo de pescado. Los animales de los que se alimentaban también estaban enriquecidos con yodo como parte de una cadena alimenticia que comienza con la vida vegetal. Más lejos de las costas marinas, el contenido de yodo de los alimentos habría sido variable, y habitualmente menor. El último punto relevante para estas cuestiones es el alto contenido de selenio del marisco Esta doble acción, los efectos combinados del selenio y el yodo —que favorecen los efectos de la hormona tiroidea—, podría haber sido fundamental para la evolución y el desarrollo del cerebro.

			Hay otro factor que refuerza el argumento de que el consumo de pescado fue vital para la evolución del cerebro humano. Parece que nuestros antepasados lejanos comían muchos vegetales ricos en bociógenos. Los bociógenos o goitrógenos son sustancias naturales que inhiben la función de la glándula tiroides. Muchas de las plantas domesticadas en el Neolítico (como la soja, el mijo, el maíz, los nabos y la col) contienen bociógenos.

			De hecho, hay un caso muy interesante de hipotiroidismo grave en la literatura médica; una mujer comía más de un kilo de col cruda todos los días [28] y desarrolló una tiroides extremadamente hipoactiva. La clave está en que las hortalizas de la familia de la col contienen una enzima, la mirosinasa, que se libera en el organismo si las verduras se comen crudas, pero se destruye al cocinarlas. Esta enzima provoca la descomposición de otras sustancias presentes en la col, concretamente los glucosinolatos, lo que a su vez genera una serie de compuestos (como tiocianatos, nitrilos y oxazoldinas) que inhiben la absorción del yodo por parte de la tiroides. Este caso médico viene a confirmar los resultados de los experimentos realizados hace un siglo, cuando se observó que los conejos alimentados con una dieta de col desarrollaban bocio. Los estudios sobre las propiedades inhibidoras de la tiroides de la col [29] dieron lugar al aislamiento de diferentes goitrógenos de varios alimentos [30].

			Volviendo a la cuestión de la evolución del cerebro en el contexto de una dieta vegetal rica en bociógenos, los alimentos ricos en yodo (y selenio) de fácil disponibilidad, como el pescado de mar, serían vitales en estas condiciones para garantizar un desarrollo y un funcionamiento óptimos del cerebro. Curiosamente, esta necesidad de un mayor aporte de yodo en las dietas vegetarianas ricas en bociógenos puede ser especialmente relevante en el contexto actual, donde cada vez hay más personas vegetarianas siguiendo dietas similares, ricas en bociógenos y bajas en yodo. Además, muchos vegetarianos podrían estar optando por la sal marina debido a su supuesta naturaleza no adulterada y a la lamentable suposición de que es rica en yodo. Tanto ellos como sus hijos podrían correr un mayor riesgo de deficiencia de yodo y de sufrir sus consecuencias en forma de un funcionamiento tiroideo subóptimo, a menos que tomen suplementos de yodo.

			INCLUSO EN ADULTOS, EL EXCESO O LA ESCASEZ DE HORMONA TIROIDEA SON PROBLEMÁTICOS

			Además de la necesidad de hormona tiroidea para garantizar el adecuado crecimiento del cerebro en la época fetal y la infancia, e incluso en la adolescencia y la época adulta, la hormona es necesaria para mantener muchos aspectos del funcionamiento cerebral (especialmente la memoria y el estado de ánimo) y la salud en general, en particular el equilibrio energético y el peso corporal. Sin embargo, demasiada hormona tiroidea puede causar la muerte rápidamente (sobre todo debido a efectos cardíacos adversos), al igual que lo haría la ausencia de glándula tiroidea, aunque esta con mayor lentitud. En un reciente encuentro de endocrinología, uno de mis colegas, David Sharlin (profesor adjunto en la Universidad Estatal de Minnesota), bromeó afirmando que: «Puedes vivir sin tus gónadas,11 pero no sin la tiroides». ¡Y qué razón tiene! Por más preocupados que estemos por las hormonas esteroides —la testosterona y el estrógeno—, que gobiernan nuestra reproducción y fertilidad, podemos sobrevivir hasta una edad muy avanzada sin las glándulas endocrinas (los testículos y los ovarios) que producen estas hormonas.12 Pero tener la cantidad adecuada de hormonas tiroideas en el momento adecuado es esencial para una existencia normal y hasta para la supervivencia misma.

			Incluso una insuficiencia leve de hormona tiroidea provoca toda una serie de trastornos en niños, adolescentes y adultos. Ya sea leve o grave, el hipotiroidismo se asocia con depresión, ansiedad, problemas de memoria y del estado de ánimo, aumento de peso, mayor sensibilidad al frío, piel seca y estreñimiento. Por el contrario, el hipertiroidismo (o tiroides hiperactiva) se asocia con trastornos cardíacos, pérdida de peso, irritabilidad y problemas de sueño.

			Siempre me ha intrigado esta hormona tiroidea, probablemente porque muchos de mis familiares padecen enfermedades relacionadas con ella. Cuando era adolescente, una vez llegué a casa y encontré a mi padre desplomado debido a una enfermedad tiroidea mal diagnosticada. Décadas más tarde, en 1983, sufría mucho estrés en el trabajo ayudando a un alumno a terminar una tesis y perdí unos 10 kilos en menos de 2 meses. Mi corazón latía a más de 100 pulsaciones por minuto: demasiado, demasiado rápido. Mi tiroides se había disparado. Hiperestresada, me había vuelto hipertiroidea, igual que mi padre. Si no hubiera buscado tratamiento para bloquear la actividad de mi tiroides, habría muerto por problemas cardíacos. Como tantas otras personas, en su mayoría mujeres, mi cuerpo había comenzado a generar una respuesta inmune contra mi glándula tiroides. De hecho, las formas más comunes de trastornos tiroideos, el hipotiroidismo (insuficiente hormona tiroidea) y el hipertiroidismo (exceso de hormona tiroidea: hipertiroxinemia o tirotoxicosis, en términos clínicos), son enfermedades autoinmunes. Una enfermedad autoinmune es una patología provocada por la producción de anticuerpos contra el propio organismo.
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