
RESUMEN

Objetivo. Actualizar conceptos sobre el 
funcionamiento normal de la glándula tiroides 
en caninos. 

Materiales y métodos. Se analizó la literatura 
disponible de los últimos 50 años en las bases 
de datos BBCS-LILACS, Fuente Académica, 
IB-PsycINFO, IB-SSCI, IB-SciELO, Scopus y 
Scirus, al igual que artículos históricos, textos y 
referencias citadas en trabajos públicos. 

Resultados. Se obtuvo información pertinente 
relacionada con los objetivos propuestos en la 
presente revisión, por lo cual puede clasificarse 
en 3 secciones a saber: síntesis de las hormonas 
tiroideas, transporte de las hormonas tiroideas, 
funciones de las hormonas tiroideas. 

Conclusión.  La glándula tiroides juega 
un papel importante, como productora de 
hormonas tiroideas, siendo necesarias para 
la diferenciación celular y crecimiento del 
organismo. El buen funcionamiento de las vías 
metabólicas depende de estas hormonas, las 
que tienen efectos específicos sobre diferentes 
órganos, manteniendo la homeostasis entre 
todos los tejidos.
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UPDATE OF THE THYROID GLAND 
FUNCTIONING IN CANINES. 

PART I: NORMAL FUNCTIONING

ABSTRACT

Objective. To update concepts related to normal 
function of the thyroid gland in canines. 

Materials and methods. Information from the 
last 50 years including the BBCS-LILACS data 
bases, Fuente Académica, IB-PsycINFO, IB-SSCI, 
IB-SciELO, Scopus and Scirus, databases as well 
as historical articles, texts and references cited in 
work published to date were analyzed. 

Results. Pertinent information related with the 
objectives proposed in the present review was 
found and analyzed. It was then divided into 
three sections as follows: synthesis of thyroid 
hormones, transport of thyroid hormones and 
functions of thyroid hormones. 

Conclusion. The thyroid gland plays an 
important role producing thyroid hormones 
which are necessary for cellular differentiation 
and organic growth. The adequate functioning 
of metabolic ways depends of these hormones, 
which have specific effects on different organs 
maintaining homeostasis between all tissues.
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INTRODUCCIÓN

La glándula tiroides se localiza circundando 
la tráquea, y es una glándula endocrina 
que se caracteriza por tener un alto grado 
de vascularización, estructura compacta y 
un color rojizo. Esta glándula representa 
aproximadamente 0,2% del peso corporal 
de un canino. Por su condición de glándula 
endocrina secreta las hormonas producidas al 
torrente sanguíneo, donde se dirigen a las células 
blanco (1). Los dos lóbulos laterales, izquierdo 
y derecho, comprenden la mayor parte de la 
glándula. Tienen una forma alargada, estrecha, 
elipsoidal y aplanada. Están situados sobre las 
caras laterales de la tráquea, cerca a la laringe y 
se extienden a lo largo de los seis o siete primeros 
anillos (2). Ambos lóbulos están conectados por 
un istmo que se extiende a través de la cara 
ventral de la tráquea. Dicho istmo es de carácter 
variable, ya que en perros de tamaño grande 
se presenta como una cinta glandular de 1cm 
de ancho, en perros medianos a menudo está 
ausente y en perros pequeños habitualmente no 
se encuentra. En caninos, pueden encontrarse 
glándulas tiroideas accesorias, 3 o 4 a cada lado, 
o en la línea media cerca al hioides, después 
de la extirpación de la glándula. Las glándulas 
tiroides normales en los perros, no son palpables 
(3).

La vascularización de la glándula consta 
principalmente de dos arterias tiroideas, 
relativamente gruesas, que se originan desde la 
carótida. Sus ramas penetran la glándula por las 
extremidades o el borde dorsal. Las venas son 
voluminosas y abocan a la vena yugular interna. 
La glándula posee una doble innervación 
autonómica, adrenérgica de los ganglios 
cervicales y colinérgica de los nervios vagos. Esta 
inervación regula básicamente el flujo sanguíneo 
de la glándula, lo que modula el aporte de TSH 
(hormona estimulante de la tiroides), yodo y 
otros sustratos esenciales para el metabolismo 
normal de la tiroides (4). La función principal 
de la tiroides es la producción de las hormonas 
tiroideas tiroxina (T4) y triyodotironina (T3). Para 
mantener una cantidad adecuada de hormonas 

tiroideas en el organismo, el organismo cuenta 
con un mecanismo de retroalimentación 
endocrino, conformado por el hipotálamo, 
la adenohipófisis y la tiroides. La síntesis y 
secreción de las hormonas tiroideas está regulada 
principalmente por la hormona estimulante de 
la tiroides, TSH, también llamada tirotropina. 
Esta es producida por las células tirotropas 
presentes en la adenohipófisis. Esta hormona 
presenta un ritmo diario normal, y su nivel 
máximo en la circulación se alcanza durante la 
noche (5). Por su parte, la producción de TSH 
está regulada por la hormona liberadora de la 
tirotropina, TRH, producida en el hipotálamo. 
La TRH es secretada a las terminaciones 
nerviosas de la eminencia media y de allí es 
transportada a la adenohipófisis. La TSH en 
la tiroides, estimula todas las actividades de 
síntesis y secreción dentro de la célula folicular 
tiroidea. Las hormonas tiroideas al ser liberadas 
a la circulación, ejercen una retroalimentación 
negativa sobre la producción de TRH y TSH 
(6). Los estados de ansiedad y excitación, 
producen una disminución en la secreción 
de TSH ya que se aumenta el metabolismo y 
el calor, lo cual tiene un efecto negativo en el 
centro del calor. En cambio, en condiciones de 
frío se eleva la producción y secreción de la 
TRH y la TSH, debido al estímulo de los centros 
hipotalámicos del control de la temperatura 
(7). Las células tirotropas de la adenohipófisis 
son las controladoras del sistema, ya que el 
nivel de hormonas tiroideas que perciben es 
representativo de la concentración de estas en 
el organismo, y no se requiere recibir señales 
de otros tejidos como el muscular sobre la 
cantidad de hormonas tiroideas que llegan a 
éste (8). La TSH estimula la célula funcional 
de la tiroides, la célula folicular o folículo. Los 
folículos son la unidad básica funcional de la 
tiroides, y consisten en una capa simple de 
células epiteliales que encierran una cavidad 
llamada lumen folicular, cuyo diámetro oscila 
entre 3 y 300 µm. El lumen está lleno de un 
coloide proteináceo de aspecto claro, que 
contiene gránulos homogéneos de glicoproteína, 
la tiroglobulina principalmente, producto 
de las actividades secretorias de las células 
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foliculares. Este coloide es la principal forma de 
almacenamiento de las hormonas tiroideas (9). 
El segundo tipo de célula endocrina encontrada 
en la tiroides, la células C o parafoliculares, se 
localizan en la pared folicular o los espacios 
interfoliculares. Estas células producen y 
secretan una hormona polipeptídica llamada 
calcitonina, importante en la regulación del 
calcio (10). El yodo es fundamental en la síntesis 
de las hormonas tiroideas triyodotironina (T3) y 
tiroxina (T4), siendo utilizado para yodación de 
la proteína tiroglobulina para obtener las formas 
finales de las hormonas tiroideas. Por esta razón, 
es una ventaja que la glándula tenga un sistema 
altamente especializado de acumulación de la 
mayor cantidad posible de yodo disponible en 
la sangre. Por otro lado, debido a la morfología 
del folículo tiroideo, la tiroides está conformada 
no solo para transportar, sino para almacenar 
el yodo para cumplir con demandas futuras, 
mostrando una adaptación notable a la escasez 
de yodo en el ambiente (11). En la dieta de los 
animales el yodo se encuentra en cantidades 

limitadas, muchas veces insuficiente para los 
requerimientos del organismo. Las plantas 
marinas son ricas en yodo, pero en lugares 
terrestres muchas regiones del mundo tienen 
deficiencias de yodo (12). La dosis diaria 
recomendada de yodo es 35 µg/kg (276 nmol/
kg pv) para un perro adulto y 70 µg/kg (551,6 
nmol/kg pv) para un cachorro en crecimiento. 
La absorción intestinal de este mineral es muy 
eficiente y existe un mecanismo de reciclaje 
interno del mismo. Pocas cantidades de yodo se 
pierden del organismo por vías excretorias como 
la orina, saliva, lágrimas, leche, sudor y heces. Es 
notable también que la tiroides puede almacenar 
grandes cantidades de hormona, suficientes 
para 1 a 3 semanas de secreción normal, a 
diferencia de otras glándulas endocrinas. La 
tiroides contiene aproximadamente el 20% del 
yodo total del organismo. El contenido de yodo 
varía con la cantidad ingerida de este mineral 
y con el estado funcional de la glándula, pero 
usualmente contiene alrededor de 10 a 40 mg de 
yodo por 100 g de tejido tiroideo (13).

Figura 1.   Proceso de síntesis de hormonas tiroideas. 1: Captación de yodo. 2: Organificación 
del yodo, yodación de la tirosina. 3: Acoplamiento. 4: Pinocitosis por medio de pseudópodos 

desde el coloide. 5: Proteólisis de la tiroglobulina. 6: Reciclaje de yodo. 7: Liberación.
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La captación de yodo es el primer paso para 
la producción de las hormonas tiroideas. La 
fuente de yodo del organismo es exclusivamente 
la ingestión de alimentos que contengan este 
mineral. El yodo puede ser absorbido tanto en 
su forma inorgánica (I-) como la orgánica (IO4

-). 
La vía de absorción más importante es a través 
de las células de la mucosa del intestino delgado 
proximal. También puede haber absorción en 
menor grado de compuestos yodados a través de 
las membranas mucosas o epitelio dañado (14). 
Posteriormente, se realiza la hidrólisis enzimática 
del yoduro en células del hígado y el riñón, de 
ahí pasa a la circulación sanguínea al unirse a 
proteínas séricas, principalmente la albúmina. El 
yodo circulante es captado especialmente por la 
glándula tiroides, pero también entra al riñón, 
las glándulas salivales y la glándula mamaria 
lactante (15). Esta es importante ya que permite 
la transferencia de yoduro a la leche, donde 
es ingerido por el recién nacido lactante para 
que este tenga disponibilidad del mineral para 
sintetizar hormonas tiroideas. La eliminación de 
yodo se realiza primordialmente en forma de 
yoduro a través del riñón, y en menor cantidad 
por las heces en forma de yodo orgánico (16).

Para que la síntesis de hormonas se pueda 
llevar a cabo, el yodo ingerido en la dieta es 
transportado activamente desde la sangre 
contra un gradiente de concentración a través 
de la membrana plasmática hacia el citoplasma 
de las células foliculares (captación de I-). 
Posteriormente, es transportado pasivamente 
hacia el lumen folicular (flujo de I-), donde se 
realiza la síntesis hormonal (17). El simportador 
Na+/I-, NIS, consiste en una glucoproteína 
presente en la membrana plasmática de las 
células foliculares, que permite el transporte 
activo de yodo al interior de las células. Tiene 
un peso molecular de 87 KDa y está compuesta 
por 643 aminoácidos. El mecanismo de acción 
del NIS, consiste en asociar el transporte de Na+ 

al interior de la célula a favor de su gradiente 
electroquímico y simultáneamente el transporte 
de I- en contra del gradiente de concentración, 
hacia el citoplasma de la célula folicular (18). 

En condiciones fisiológicas, el NIS permite la 
concentración de iones I- dentro de la célula de 
20 a 40 veces superiores a las encontradas en la 
circulación sanguínea en condiciones normales, 
y hasta 250 veces en etapas activas (19). Por cada 
molécula de I- se transportan dos moléculas 
de Na+. El gradiente de Na+ que permite la 
captación de yodo, se mantiene en equilibrio 
gracias a la Na+/K+ ATPasa, que con gasto de 
ATP, transporta activamente 3 moléculas de Na+ 
hacia el exterior de la célula, y 2 moléculas de 
K+ hacia el citoplasma. Ambos transportadores 
de membrana se localizan en la cara basolateral 
de las células foliculares, adyacentes al flujo 
sanguíneo (20).

Aunque la presencia del simportador NIS 
se concentra principalmente en la tiroides, 
también se ha encontrado en células epiteliales 
de órganos secretores como el estómago, las 
glándulas salivares o la glándula mamaria; 
además, puede encontrarse en las mucosas 
intestinales, placentarias y renales. Su función 
está regulada directamente por la TSH (21).

En la actualidad se conocen algunos compuestos 
que inhiben la entrada de iones I- a las células 
foliculares. La ouabaína por ejemplo, un potente 
esteroide cardiotónico, inhibe la bomba Na+/K+ 

ATPasa, interrumpiendo el gradiente necesario 
para el transporte de I- (22).

Otro tipo de compuestos como los tiocianatos 
(SCN-), los percloratos (CLO4), los nitratos 
y bromuros, inhiben el paso a través de la 
membrana del yodo, ya que pueden actuar como 
inhibidores competitivos del yodo al ser iones 
de tamaño, forma y carga similar. El transporte 
también es autorregulado por los niveles 
intratiroideos de I-, aumentando en estados de 
depleción y disminuyendo en caso de exceso 
(23). Por otra parte, el mecanismo del flujo de 
I- hacia el lumen folicular, no está esclarecido 
completamente, pero se sugiere que es mediado 
por otro transportador de membrana situado 
en el borde apical de las células foliculares. 
Dicho transportador se desconoce, pero existen 
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2 proteínas, la pendrina y el AIT (transportador 
apical de yodo), que han sido propuestas como 
posibles mediadoras del flujo de yodo hacia el 
lumen folicular (24).

La pendrina es una proteína con peso molecular 
de 100 KDa y compuesta de 780 aminoácidos. 
Este transportador se encuentra esencialmente 
en la tiroides, pero también puede hallarse 
en las células de los túbulos recolectores en 
el riñón. Su función principal es permitir el 
transporte de aniones, especialmente cloruros, 
nitratos y bicarbonatos, independientemente del 
transporte de sodio. El papel que desempeña en 
el transporte de yodo al folículo luminar no está 
comprobado hasta el momento, pero se sugiere 
que puede tener un cotransportador o ser parte 
de un complejo multiproteico que se encarga de 
este transporte (25).

Por su parte el AIT o transportador apical de yodo 
también es considerado como un transportador 
potencial de yodo al folículo luminar. Se trata 
de una proteína de peso molecular de 69 KDa 
compuesta por 610 aminoácidos y se localiza en 
el polo apical de la célula folicular. Se conoce que 
su función es transportar iones monocarboxílicos 
en contra del gradiente de Na+. Su papel en el 
transporte de yodo es discutido ya que la TSH 
no tiene influencia sobre su regulación (26). Una 
vez el yodo se encuentra en el lumen folicular, 
se lleva a cabo un paso crítico en la formación de 
las hormonas tiroideas, la conversión de iones 
yoduro a una forma oxidada de yodo, I0 o I3, 
que tiene la capacidad de unirse directamente 
al aminoácido tirosina (27).

Esta reacción es catalizada por la enzima 
peroxidasa tiroidea (TPO), y cuenta con la 
presencia de peróxido de hidrógeno, generado 
por la actividad catalítica de una enzima 
NADPH dependiente de calcio presente en el 
borde apical; estos componentes combinados 
conforman un sistema eficiente para la oxidación 
del yodo. La peroxidasa se encuentra en la 
membrana apical de la célula folicular, allí se 
libera el yodo en el lugar donde se libera la 

tiroglobulina desde el aparato de Golgi hacia 
el lumen folicular. Cuando el sistema de la 
enzima peroxidasa se bloquea, o existe una 
ausencia congénita de esta enzima, la capacidad 
de síntesis de hormonas tiroideas es nula (28). 

La función normal de esta enzima puede ser 
inhibida por agentes tirotóxicos como los 
tiouracilos y tioureas (29).

El paso siguiente en la síntesis de hormonas 
tiroideas tiene que ver con la presencia de la 
tiroglobulina (Tgb), esta es una glicoproteína 
de peso molecular de 660 KDa, solo 10% de 
su estructura consiste en carbohidratos y 
constituye el 75% de las proteínas tiroideas. 
Esta glicoproteína es la matriz para la síntesis 
de las hormonas tiroideas, y es la forma 
de almacenamiento de estas últimas en la 
glándula. Está codificada por un RNA con 
8600 nucleótidos, y al sintetizarse la porción 
peptídica en los ribosomas que se encuentran 
en retículo endoplásmico rugoso, se comienza 
la glucosilación en dicho organelo y se continúa 
en el aparato de Golgi. Una vez concluye este 
proceso, la Tgb se incorpora a las vesículas 
citoplasmáticas exocíticas, que migran hacia 
la membrana apical para fusionarse con ella. 
En este estadio, la Tgb glucosilada, es apta 
para ser yodinada y luego almacenada en 
el lumen folicular (30). Posteriormente se 
da la organificación de la tiroglobulina, este 
proceso consiste en la unión del yodo a la 
molécula de tiroglobulina. El yodo oxidado, 
se une directamente al aminoácido tirosina, 
lo cual es eficiente gracias a la enzima yodasa, 
que cataliza la unión. Así, a medida que la 
tiroglobulina se libera al lumen folicular, el 
yodo se une a una molécula de tirosina. Cada 
molécula de tiroglobulina contiene unas 70 
tirosinas disponibles para convertirse en los 
sustratos que se combinan con el yodo oxidado 
para formar las hormonas tiroideas. De esta 
forma las hormonas tiroideas se forman dentro 
de la tiroglobulina. Es decir, la tiroxina y 
triyodotironina formadas a partir de la tirosina 
hacen parte de la molécula de tiroglobulina 
durante la síntesis de más hormonas y durante 
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el almacenamiento dentro del coloide en el 
lumen folicular (31). Los productos yodados 
iniciales son la monoyodotirosina (MIT) 
y la diyodotirosina (DIT). En condiciones 
normales se forma mayor cantidad de DIT, 
pero cuando el yodo es escaso hay menor tasa 
de yodación y la relación DIT/MIT es inversa. 
Este proceso también es catalizado por la TPO. 
El acoplamiento de dos moléculas de tirosina 
yodada permite la aparición de las hormonas 
tiroideas, 2 moléculas de diyodotirosina unidas 
forman tetrayodotironina (T4 o tiroxina) 
que constituye el producto más importante 
de la síntesis hormonal, y la unión de una 
monoyodotirosina y una diyodotirosina forman 
triyodotironina (T3), que representa la quinceava 
parte del número total de hormonas producidas 
(32). Existen mecanismos de control que forman 
parte de la hormonogénesis tiroidea, entre 
ellos están los mediados por el aumento de los 
niveles citoplasmáticos de ácido ascórbico y del 
glutatión reducido, que disminuyen los niveles 
de H2O2

- (33).

Al finalizar la síntesis hormonal, cada molécula 
de tiroglobulina contiene hasta 30 moléculas 
de tiroxina y algunas de triyodotironina. En un 
canino normal, aproximadamente el 30% de 
la masa tiroidea corresponde a tiroglobulina, 
lo que corresponde a una cantidad suficiente 
de hormona para cubrir las necesidades del 
organismo durante 2 a 3 meses. Por esta razón 
cuando cesa la síntesis hormonal, los efectos 
fisiológicos causados por el déficit tardan meses 
en aparecer (34).

La tiroglobulina almacenada en el lumen 
folicular está separada de los capilares por una 
capa densa de células foliculares. Por esta razón 
esta molécula debe entrar a la célula folicular para 
que las hormonas sean liberadas a la circulación 
sistémica. La tiroglobulina como tal, no se libera 
a la sangre en cantidades significativas, por esta 
razón debe pasar por un proceso de escisión, 
para que así puedan separarse la tiroxina y 
triyodotironina y sea posible enviarlas a través 
del torrente sanguíneo a los diferentes tejidos 

blanco (35). Este proceso comienza al emitirse 
extensiones de protoplasma desde la superficie 
apical de la célula, llamadas pseudópodos, que 
captan pequeñas porciones del coloide luminar 
formando vesículas pinocíticas, que entran de 
nuevo a la célula. Dicho proceso se lleva a cabo 
por estimulación aguda de TSH. Inmediatamente 
las vesículas pinocíticas migran a la membrana 
basal de la célula y se fusionan con los lisosomas 
celulares. Estos lisosomas son ricos en proteasas, 
esterasas y fosfatasas; las proteasas degradan 
las moléculas de tiroglobulina a fragmentos 
peptídicos y aminoácidos libres, incluidos 
T4, T3, MIT y DIT. Solamente la tiroxina y 
triyodotironina son liberadas a la sangre, en una 
relación 20:1. Este proceso no está muy claro, 
pero se mantiene la teoría de que las hormonas 
se difunden al torrente sanguíneo desde la célula 
folicular por un gradiente de concentración (36).

Alrededor de las tres cuartas partes de tirosina 
no es liberada como hormonas, sino que 
permanece como MIT y DIT, estas no se liberan 
a la circulación, sino que el yodo que contienen 
es desprendido por la acción de la yodotirosina 
deshalogenasa (enzima microsomal dependiente 
de NADPH) que libera el yodo. Esto impide 
que las tironinas no activas metabólicamente se 
secreten al torrente sanguíneo. Estas enzimas 
son activadas por la acción de la TSH, ya que 
esta aumenta las concentraciones intratiroideas 
de NADPH. Cuando hay una ausencia congénita 
de estas enzimas, se presenta un déficit de yodo 
debido al fracaso en el reciclaje del mismo (37).

El yodo liberado es almacenado de dos formas: 
un acúmulo pequeño, que contiene el yodo 
recién liberado, que es utilizado para el recambio 
inmediato, y un depósito grande que contiene 
la mayoría del yodo antiguo. Una parte de este 
yodo es reutilizado en la síntesis, mientras 
que el resto es secretado desde la glándula a la 
circulación, y es excretado por los riñones (38).

Alrededor del 93% de las hormonas liberadas 
por la glándula tiroidea corresponde en 
condiciones normales a la tiroxina y solo el 7% 
a la triyodotironina (39).
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Transporte de hormonas tiroideas

Dado que las hormonas t iroideas son 
lipososolubles, estas son transportadas en 
la sangre unidas a proteínas plasmáticas 
específicas. Al llegar al torrente sanguíneo, el 
99% de T4 y T3 se combinan con estas proteínas, 
sintetizadas en el hígado. La más importante 
de estas proteínas es la TBG (globulina fijadora 
de la tiroxina), siendo la prealbúmina ligante 
de tiroxina y la albúmina fijadora de la tiroxina 
utilizadas en menor medida (40).

Las funciones de estas proteínas plasmáticas 
incluyen aumentar la cantidad de hormonas 
circulantes, retrasar la depuración hormonal y 
regular el suministro de hormonas a los distintos 
tipos de tejidos. Los cambios en la síntesis y 
degradación, o cambios en la estructura de estas 
proteínas, afectan directamente la cantidad de 
T3 y T4 circulantes. La producción de TBG está 
controlada por los estrógenos, por esta razón 
hay aumento de las hormonas tiroideas en las 
hembras durante el embarazo (41).

La TBG tiene una alta afinidad a la T4, pero tiene 
baja capacidad de transporte de las hormonas 
tiroideas debido a su baja concentración el 
plasma. Por el contrario, la albúmina tiene 
baja afinidad por las hormonas tiroideas, pero 
debido a sus altas concentraciones tiene una alta 
capacidad de transporte. En ausencia de TBG, 
esta proteína es la principal transportadora 
de hormonas tiroideas. También se presenta 
la tercera clase de proteína transportadora, la 
prealbúmina, que es específica para tiroxina, y su 
especificidad y capacidad son intermedias entre 
la albúmina y la TBG (42). Los niveles circulantes 
de las proteínas ligadoras pueden afectarse por 
agentes farmacológicos como los salicilatos y la 
fenitoína (43).

La hormona que se encuentra ligada a las 
proteínas transportadoras, está en equilibrio 
reversible con una fracción “libre”. Solo la 
hormona libre está disponible para su uso en 
los diferentes tejidos. Por ende, los mecanismos 

homeostáticos que regulan el eje tiroideo, 
pretenden mantener concentraciones adecuadas 
de hormonas libres. Los ajustes para mantener 
una cantidad normal de hormona libres, 
se producen rápidamente con un descenso 
abrupto en la tasa metabólica o estimulando la 
producción de hormonas tiroideas al liberarse 
TSH (44).

En caninos aproximadamente algo menos del 
1% de T4 y un poco más del 1% de T3 están 
libres en la sangre, esto se debe a la menor 
afinidad de las hormonas a las proteínas 
ligadoras en el plasma de los caninos con 
respecto a otras especies, donde los porcentajes 
de hormonas libres son menores. Debido a 
la gran afinidad de las hormonas tiroideas 
por las proteínas plasmáticas previamente 
mencionadas, estas hormonas, especialmente la 
tiroxina, son liberadas lentamente a los tejidos 
blanco. La mitad de la T4 en la sangre se libera 
aproximadamente cada 6 días, y la T3 que tiene 
menor afinidad, se libera en un día (45). Las 
concentraciones en sangre de las hormonas 
tiroideas pueden estar influenciadas por la edad, 
condiciones climáticas, preñez, medicamentos, 
estrés, ejercicio y nutrición (46).

Al llegar a los tejidos, las hormonas tiroideas 
penetran las células a través de mecanismos 
que aún no están esclarecidos. Dentro de las 
células, las hormonas pueden ser metabolizadas 
por distintas vías. La desyodación es la más 
importante, presentándose también la formación 
de glucurónidos y sulfatos en procesos de 
conjugación hepática. En fracciones menores 
se modifica la fracción alanina de las tironinas 
por descarboxilación o transaminación (47). El 
metabolismo de las hormonas tiroideas en los 
órganos difiere, lo que indica que las enzimas 
encargadas de metabolizar las hormonas en 
cada tejido varían, además que existen diversas 
isoformas de receptores específicos para las 
hormonas en cada tejido (48).

La mitad de la T4 se desyoda de forma lenta 
en los días siguientes a la liberación desde 
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la glándula, formando T3. Por esta razón, la 
hormona empleada en los tejidos es la T3. El 
hígado y los riñones, cuentan con la mayor 
cantidad de enzimas desyodadoras, pero el 
músculo es el que presenta mayor producción 
de T3 respecto a su tamaño relativo. La enzima 
que retira el yoduro del anillo fenólico externo 
de la tiroxina para formar triyodotironina, es 
la 5’-monodesyodinasa. Esta enzima es una 
selenoproteína, ya que en su sitio activo está 
presente el aminoácido selenocisteína (Se-Cis). 
También puede presentarse la formación de 
otro tipo de T3 al retirarse el yodo del anillo 
fenólico interno de la T4, este producto se llama 
T3 inversa o reversa (rT3), y tiene un efecto 
metabólico menor que las hormonas producidas 
en la tiroides. Este tipo de hormona se forma 
exclusivamente por la acción de enzimas 
desyodadoras extratiroideas (49). Dentro del 
citoplasma la T3, la forma activa metabólicamente 
de la hormona tiroidea, migra al núcleo y se 
une al receptor de hormona tiroidea (TR). Se 
forma entonces el complejo hormona-receptor 
y se une a elementos de respuesta de hormona 
tiroidea (TRE), situados encima del promotor 
de los genes diana, donde puede ejercer una 
regulación negativa o positiva. Se han descrito 
2 isoformas de receptores tiroideos, TRα y 
TRβ. La localización en el organismo de ambas 
isoformas varía, ya que ambas se encuentran en 
tejido muscular, óseo, adiposo y cerebral pero 
TRβ se encuentra además en el oído interno, 
cerebelo, adenohipófisis e hipotálamo, ya que 
tiene un papel importante en la regulación del 
eje hipotálamo-hipófisis-tiroides (50).

Funciones de las hormonas tiroideas

Los productos hormonales de la glándula 
tiroides están involucrados en una amplia gama 
de procesos fisiológicos, y causan alteraciones 
en la mayoría de vías metabólicas en todos 
los órganos (51). Los efectos de las hormonas 
tiroideas se pueden describir en 3 categorías: 
efectos en diferenciación celular y crecimiento, 
efectos en vías metabólicas y efectos específicos 
en órganos y sistemas del organismo.

Uno de los efectos más notables de las hormonas 
tiroideas es en el crecimiento corporal. El 
crecimiento fetal temprano, aparentemente 
está controlado solamente por genes. No 
existen estudios que determinen que las 
hormonas tiroideas sean necesarias antes de 
la aparición de la tiroides funcional en el feto 
(36). Sin embargo, el crecimiento del neonato y 
la obtención del tamaño de un adulto normal 
requieren cantidades adecuadas de hormonas 
tiroideas (52). Estas hormonas estimulan tanto la 
osteogénesis como la osteólisis. En el proceso de 
la osteogénesis estimulan proteínas implicadas 
en la formación de la matriz ósea como la 
fosfatasa alcalina, osteocalcina y colágeno. Por 
otro lado, en la osteólisis el efecto es indirecto, 
al estimular la liberación paracrina de factores 
específicos por parte de los osteoblastos, cuya 
función es activar los osteoclastos, responsables 
de la resorción ósea (53). Las hormonas tiroideas 
también actúan sinérgicamente con la hormona 
del crecimiento, el factor de crecimiento similar 
a la insulina I, y otros factores de crecimiento 
que promueven el crecimiento óseo. También 
ejercen una acción indirecta en el crecimiento al 
actuar en la adenohipófisis y el hipotálamo, al ser 
necesarias para la síntesis y secreción óptima de 
la hormona del crecimiento, además, estimulan 
la proliferación de cartílago y la maduración de 
la epífisis (54).

En el sistema nervioso central, las hormonas y 
sus receptores se presentan tempranamente en 
el desarrollo del cerebro del feto, mucho antes de 
que la glándula tiroides como tal sea funcional. 
Probablemente, las hormonas presentes en el 
feto se originan de la madre, y oportunamente 
cruzan la barrera plancetaria hacia el feto. La 
maduración del sistema nervioso en el periodo 
después del nacimiento depende totalmente 
de las hormonas tiroideas, y estas deben estar 
presentes para el desarrollo normal del cerebro 
(55). En experimentos realizados en ratas, a 
las cuales se les retiró la tiroides al nacer, se 
notó que el crecimiento del cerebro y cerebelo 
y la mielinización de los nervios se retrasaron 
considerablemente. Esto se debe a que las 
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hormonas tiroideas regulan la acción del factor 
de crecimiento neural (NGF), como también 
otras proteínas y glucósidos importantes en la 
mielinización. La vascularidad y el tamaño del 
cerebro se vieron disminuidos, debido a que 
se redujo la densidad axonal y la ramificación 
dendrítica (56).

La tasa de metabolismo basal, que mide el 
consumo de oxígeno en condiciones de reposo, es 
altamente sensible al estado tiroideo. La tasa de 
metabolismo basal de un organismo es la medida 
de la energía gastada después de la absorción 
intestinal de la comida, y es proporcional al 
consumo de oxígeno y al volumen corporal del 
individuo. Una disminución el consumo de O2 se 
deriva de una deficiencia de hormonas tiroideas, 
y se da el caso contrario en una producción 
exagerada de estas. El consumo de oxígeno en 
todos los tejidos excepto el cerebro, el bazo y los 
testículos depende de las hormonas tiroideas, y 
aumenta si se presenta un estímulo por parte 
de estas (57). El consumo de O2 se debe a la 
actividad de la mitocondria y es simultáneo a 
la formación de enlaces de alta energía en ATP. 
Entonces, se infiere que el consumo de oxígeno 
es proporcional a la utilización de energía. 
La T3 acelera los procesos dependientes de 
ATP, incluyendo la actividad de la ATPasa 
sodio-potasio, que mantiene la integridad 
iónica de todas las células y representa el 20% 
de consumo de O2 en reposo. La fosforilación 
del ADP para formar ATP está dada por el 
gradiente de protones producido a través de la 
membrana mitocondrial interna por el sistema 
de transporte de electrones, el cual entrega 
protones al O2 para formar agua. Por esta razón 
ambos procesos, consumo de oxígeno y síntesis 
de ATP, van de la mano (58). La filtración de 
protones a través de la membrana, produce una 
disparidad entre este consumo y la síntesis de 
ATP, al disipar el gradiente. Por esta razón el 
consumo de O2 produce una cantidad de energía 
extra, que es disipada en forma de calor. Esta 
filtración de protones depende de proteínas 
desacoplantes mitocondriales (UCPs) presentes 
en la membrana mitocondrial interna. Se han 

identificado tres tipos de estas proteínas, y 
todas son reguladas por T3 (59). En animales 
jóvenes la grasa parda es una importante fuente 
de calor. Este tejido tiene una amplia cantidad 
de mitocondrias, que contienen la proteína 
desacoplante de la mitocondria UCP-1, también 
llamada termogenina, la cual permite que se 
oxide una mayor cantidad de ácidos grasos y 
así producir calor independientemente de las 
limitaciones impuestas por la cantidad de ADP 
disponible. La síntesis de la UCP-1 es inducida 
por T3 y también por la noradrenalina, con 
efectos sinérgicos entre ambas sustancias. La T3 
también aumenta la eficacia de la noradrenalina 
para liberar ácidos grasos de triglicéridos 
almacenados, y así brinda combustible para la 
producción de calor (60).

Las hormonas t iroideas son l lamadas 
“calorigénicas” porque inducen de muchas 
maneras la producción de calor en la célula, 
como ya se expuso anteriormente. Estos 
efectos sobre el metabolismo oxidativo se 
presentan solo en especies animales que tienen 
una temperatura corporal constante, lo cual 
comprueba que los efectos calorigénicos de las 
hormonas tiroideas están relacionados con la 
termorregulación. Por esta razón, la exposición 
prolongada al frío ocasiona un aumento en la 
producción de TSH por parte de la glándula 
pituitaria y, por ende, el incremento de los 
niveles de T3 y T4 en la sangre y los tejidos 
periféricos. Los principales tejidos blanco de las 
hormonas tiroideas en cuanto a la estimulación 
del consumo de O2 son músculo esquelético, 
músculo cardíaco, hígado, tracto gastrointestinal 
y riñón (61). La T3 acelera prácticamente todos 
los aspectos del metabolismo, incluyendo el uso 
de carbohidratos. En primera instancia, aumenta 
la absorción de glucosa en el tracto digestivo, 
glucogenólisis y gluconeogénesis en las células 
hepáticas, y la oxidación de la glucosa en el 
hígado, tejido graso y miocitos. El mecanismo 
por el cual la hormona produce estos efectos no 
es directo, aunque induce la síntesis de enzimas 
que están involucradas en el metabolismo 
de carbohidratos y lípidos como la enzima 
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málica, la glucosa-6-fosfato deshidrogenasa y 
la 6-fosfogluconato deshidrogenasa, además 
la T3 actúa como amplificador de otras señales 
al inducir expresión de genes específicos (62). 
Algunos transportadores de glucosa como el 
GLUT4, están también regulados por T3, y 
al presentarse un estímulo de esta última, se 
aumenta la captación de glucosa en la célula. 
También induce la absorción intestinal de 
carbohidratos. Debido a que la glucosa es 
un precursor importante para la síntesis de 
ácidos grasos en células hepáticas y células del 
tejido adiposo, se necesitan niveles óptimos 
de T3 para la lipogénesis en dichas células, 
ya que esta tiene influencia sobre la cantidad 
disponible de carbohidratos. Además, estimulan 
las enzimas lipolíticas en el hígado y actúan en 
la movilización de depósitos de ácidos grasos 
desde el adipocito, y esta se ve disminuida en 
individuos con deficiencia de esta hormona (63).

En el organismo animal, las proteínas son 
degradadas y resintetizadas constantemente. 
Ambos procesos se ven acelerados con la 
presencia de la hormona tiroidea. En el caso 
de exceso de T4 o T3, se presenta catabolismo 
severo de las fibras musculares. En cuanto a la 
concentración de proteínas y enzimas en la sangre, 
las hormonas tiroideas tienen un efecto directo 
en algunas de ellas como la enzima convertidora 
de angiotensina (ECA), la albúmina y la 
proteína transportadora de hormonas sexuales 
(SHBG), afectándose entonces directamente 
la concentración de hormonas sexuales en 
el plasma, y presentándose síntomas de 
impotencia e irregularidades del ciclo estral si la 
concentración normal varía (64). Las hormonas 
tiroideas aumentan la actividad de las coenzimas 
y, por ende, se aumenta su demanda y la de las 
vitaminas de las cuales se derivan. También 

participan en la síntesis de algunas enzimas a 
partir de vitaminas, por ejemplo permiten la 
síntesis de la flavina mononucleótido (FMN) 
y la flavina adenina dinucleótido (FAD) a 
partir de la riboflavina, al estimular la enzima 
flavoquinasa que participa en dicha reacción, y 
son importantes en el metabolismo de algunas 
vitaminas liposolubles, como el de la vitamina 
A, ya que influyen en la síntesis de esta a partir 
del caroteno, participando en la conversión 
de esta a retineno, sustancia necesaria para la 
visión nocturna. Se sabe además que inducen la 
síntesis de transaminasas (GPT y GTO) (65). En 
cuanto a los efectos en el sistema cardiovascular, 
las hormonas tienen un efecto inotrópico y 
cronotrópico positivo al favorecer la síntesis 
de la piruvato deshidrogenasa que disminuye 
la resistencia vascular sistémica. Asimismo, 
pueden regular el número de receptores beta 
adrenérgicos, incrementado la sensibilidad 
a catecolaminas. Por otro lado, en el sistema 
hematológico estimulan la eritropoyesis. En 
el músculo esquelético, favorecen la acción 
contráctil, la síntesis de miosina y de enzimas 
lisosómicas, además incrementando la acción 
de la creatinínquinasa y la captación de glucosa 
(66).

CONCLUSIÓN

La glándula tiroides juega un papel importante, 
como productora de hormonas tiroideas, 
siendo necesarias para la diferenciación 
celular y crecimiento del organismo. El buen 
funcionamiento de las vías metabólicas 
depende de estas hormonas, las que tienen 
efectos específicos sobre diferentes órganos, 
manteniendo la homeostasis entre todos los 
tejidos.
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