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La tiroides y su influencia sobre la función 
gonadal. 
Dr. FABIO SANCHEZ ESCOBAR 

A. EMBRIOLOGIA 

La glándula tiroides 1mc1a su diferen
ciación a partir del día 17 de vida em
br ionaria, cuando a nivel de la línea 
media del piso de la boca aparece una 
proliferación endodérmica, a nivel de 
la faringe primitiva, que se invagina a 
manera de divertículo y se proyecta 
caudalmente ha,ta localizarse definiti
vamente delante de la tráquea, alrede
dor de la séptima semana, quedando 
unida al piso de la boca por un peque
ño conducto denominado conducto ti
rogloso, el cual se atrofia. En ocasiones 
dicho conducto persiste , dando Jugar a 
una dilatación sacular denominado quis
te tiroglaso, que puede ser reservario 
de tejido tiroid eo ectópico. 

Durante la octava semana de vida em· 
brionaria, el divertículo se subdivide 
originando dos lóbulos laterales los 
cuales se unen entre sí en la línea me
dia y originan la glándula definitiva. 

B. HISTOLOGIA 

La glándula está constitufda por múl· 
tiples acinos o folículos que asientan 
sobre una membrana basal que los se· 
para del estroma. 

Los folículos son la unidad funciona 1 
y están constituídos por una línea de 
células epiteliales, las cuales son cúbi
cas cuando están en reposo y columna
res cuando están en actividad, tienen 
la capacidad de sintetizar coloide a 
partir de la 13a. semana y de alma~e
narlo en el interior del folículo . Se cal-· 
cula que el coloide constituye el 7C'Jo 
del total del peso de la glándula. 

Los folículos tienen cerca de 200 mi
cras de diámetro, que unidos en gru
pos de 20 a 40 constituyen lóbulos ti-
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roideos y que en conjunto conforman 
la glándula. 

En el estroma del tiroides se encuen
tran unas células parafoliculares o cé
lulas C, que tienen la capacidad d e se
cretar Calcitonina, hormona que ínter · 
viene, con la hormona paratiroidea en 
la regulación del calcio serico . 

C. ANATOMIA 

La glándula tiroides consta de dos ló
bulos laterales unidos entre sí, en la I Í · 
nea media, por el istmo, de donde se 
desprende una prominencia superior 
denominada pirámid e de Lalouett e, 
vestigio del conducto tirogloso . Está 
situado en el cuello, delante de la tra· 
quea y debajo del cartílago cricoides, 
rodeada por una cápsula d e tejido co
nectivo, cuyas prolongaciones en el in
terior de la glándula dan origen a los 
lóbulos. 

Pesa de 20 a 30 gramos y mide: el ist
mo 2 X 2 X 0 .5 cms. y cada uno d e los 
lóbulos 2 X 2, 5 X 4 cms. Está irrigada 
por las arterias tiroideas superiores ra
mas de la corotida externa y las arte
rias tiroideas inferiores ramas de la sub
clavia. 

D. FISIOLOGIA 
Está regulada por la tirotropina hipo
fisiaria (THS) que actuando sobre las 
células foliculares estimula la liberación 
y síntesis de tiroxina (T4) y triyodati· 
ronina (T3) éstas a la vez, por un me
canismo de retroacción negativ'a, regu
lan la síntesis de TSH en la hipofisis, 
en tanto en el hipotálamo parece que 
aumentan la síntesis de hormona libe
~adora de tirotripina (TRH), por un 
mecanismo de tracción positivo. 

La TRH hipotalámica (Piro glutamil 
Histidil Prolina amida), sintetizada por 
Shally en 1.971, estimula las células ti 
rotropas en la hipofisis para que secre -
ten TSH y en dosis farmacológicas de
sencadena la liberación y síntesis de 
prolactina (PRL). 1-2 
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La TSH es una glicoproteina que tie
ne un peso molecular de 35.000 y está 
constitu fd a. por una sub unidad a:, co
mún a fas demás glicoproteinas: (FSH
LH y HCG) consta de 92 aminoácidos 
y por una subunidad Beta que es espe
cífica y la diferencia de las demás gli
coproteinas . 

La TSH actúa directamente sobre la 
glándula tiroides estimulando la libera 
ción y síntesis de tiroxina y triyodoti
ronina. 

SINTESIS Y SECRECION DE HORMO
NAS TIROIDEAS'. 

Se describen 4 etapas primordiales para la 
síntesis y liberació n de las hormonas tiroi
deas. 

l. Transporte activo del yodo. 

2. Reducción del yodo inorgánico (yodu
ro) a yodo orgánico (yodo) y yodina
ción de los residuos de tirosina de la ti
roglobulina. 

3. Acoplamiento d e la mono y diyodoti
ronina para constituir la T3 y T4 en 
forma de gotas de coloide. 

4 . La proteolisis de la tiroglobulina y la 
liberación a la circulación sistémica de 
moléculas de T3 y T4. 

1 TRANSPORTE ACTIVO DEL YODO 

El yodo circulante es captado por la 
glándula, mediante un mecanismo de 
atrapamiento activo que se ha denomi
nado "la bomba de yodo". Su meca· 
nismo exacto no es conocido, sólo que 
es mediado por la TSH. 

Se calcula que la glándula necesita unos 
75 microgramos diarios de yodo para 
asegurar una producción hormonal ade· 
cuada, pero concentraciones plasmáti · 
cas de 200 a 350 microgramos por li
tro bloquean la captación de yodo por 
parte de la glándula. 

Las necesidades diarias de yodo en la 
dieta se calculan en unos 15 a 20 cms. 
de los cuales el 30 % es captado por la 
tiroides y el resto se excreta por el ri· 
ñón . lngesta menor de 15 mgs. dará co · 
mo resultado un balance negativo. 

También se concentra yodo pero en 
menor proporción en los músculos, 
glándulas salivales, piel, mucosa gástri -
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ca, glándula mamaria y placenta, pero 
sólo en la tiroides el yodo está sujeto a 
una regulación hormonal. 

2. REDUCCION DEL YODO INORGA
NICO Y YODINACION DE LOS RE
SIDUOS DE TIROSINA. 

Una vez en e l interior de la cé lula el 
yodo inorgánico se reduce a yodo or
gánico por acción de las peroxidasas, 
las cuales a su vez estimulan la yod ina
ción de los residuos de tirosina que se 
encuentran haciendo parte .de la molé
cula de la tiroglobulina, dando origen 
a las mono y diyodotironinas. 

3. ACOPLAMIENTO 

Posteriormente las mono y diyotironi
nas se acoplan en el interior de la mo
lécula de la tiroglobulina para consti
tuir la tiroxina (T4) y la Triyodotironi
na (T3) dando origen al coloide. Este 
mecanismo de síntesis hormonal ocurre 
a nivel de los mitocondrias, luego el co
loide sale al citoplasma celular en for
ma de gotas, el cual es excretado a la 
luz del folículo tiroideo, por un meca
nismo de exocitosis, para almacenarse 
en su interior. 

4. PROTEOLISIS DE LA TIROGLOBU
LINA. 

Cuando el organismo necesita de hor
monas tiroideas, las células foliculares 
por un mecanismo opuesto, de endoci
tosis o picnocitosis, retorna el coloide 
de la luz alveolar. 

Una vez el coloide en el interior de la 
célula se une a los lisosomas, en donde 
la tiroglobulina sufre una proteolisis 
activa, por acción de enzimas hidro! Í· 
ticas, liberando así las hormonas tiroi
deas, las cuales son secretadas en forma 
libre a la circulación sistémica y que
dando en el interior de la célula, mono 
yodo y diyodotironinas, las cuales a su 
vez son deshalogenadas en el tiroides, 
quedando el yodo libre y disponible pa· 
ra nueva síntesis hormona l. Se calcula 
la secreción diaria de ti roxina en 56 
mgs. y de triyodotironina en :12 mgs. 
(3). 

La tiroglobulina es una gl icoproteina 
básica para la síntesis de hormonas ti
ro ideas, su peso molecular es rle 660. 
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000. Contiene en su estructura un 15 '.¡; 
de carbohidratos, alrededor de 115 a 
120 residuos de tirosina, de las cuales 
sólo un 30 % son yodadas y con una re· 
!ación T4: T3 de 3:1. 

rRANSPORTE DE LÁS HORMONAS TI
=wIDEAS: 

:...as hormonas tiroideas tienen una estruc· 
.ura molecular muy simple, son monoa· 
ninas yodadas, su transporte y mecanis
no de acción es muy peculiar en relación 
1 las demás hormonas protéicas, a diferen· 
:ia de ellas, las hormonas tiroideas circu· 
an unidas a una globulina transportadora 
¡ en su mecanismo de acción tienen una 
:ierta semejanza con las hormonas este· 
·oides, al ser capaces de atravezar libre
nente la membrana celular y actuar a ni · 
,el nuclear. Fig. No. l. 

Las hormonas tiroideas una vez en la cir· 
~ulación sistemática se unen a las proteí
nas transportadoras con el objeto de evitar 
la desintegración rápida de la hormona, 
::¡uedando sólo una pequeña cantidad libre 
que es la que verdaderamente tiene acción 
hormonal. 

La tiroxina tiene una gran afinidad a la 
'l'HU (globulina transportadora de hormo· 
nas tiroideas) a la que se une un 7 5 '.7a d e 
la hormona, el 20 ?~ restante se une a la 
TBA (albúmina transportadora de hormo 
nas tiroideas) y sólo un 5 % a la TBPA 
(prealbúmina transportadora de hormo
nas tiroideas). 

La triyodotironina es transportada tam· 
bién por la TBG, pero con una m enor afi· 
nidad por lo cual es desplazada fácilmen· 
te por la T4, lo que da como resultado 
que el 95 ?~ de la hormona tiroid ea circu· 
!ante es T4 y sólo un 5% es T3. La con· 
centración plasmática de T 4 es 4.5 a 11 
microgramos 100 %, de los cuales están O. 
025 ng /ml en forma libre, representando 
el 0 .04 % del total de la hormona, en tanto 
la concentración d e T3 es de 7 5-220 ng~ 
de las cuales están en forma libre el 0 .4 :¡; 
d e l total ( 3-2 3-25 ). 

METABOLISMO DE LAS HORMONAS 
TIROIDEAS. 

Las hormonas tiroideas se distribuyen en 
la circulación sistémica a lodos los tejidos 
en dond e ejercen acciones importantes a 
mve l de la síntesis protPica , metabolismo 
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y respiración celular. 

Se considera que de los 56 mgs de T4 pro· 
<lucidos por la glándula, un 30 % se trans· 
forma a T3, un 20% es excretado en la 
materias fecales previa conjugación hepá· 
tica y el resto es metabolizado a nivel ce· 
lular en las diferentes reacciones en que 
participa, estando concentrado en el higa
do alrededor de un 30 '.¡; de la T4 extra ti· 
ro idea . La vida media de la tiroxina es al
rededor de 6 a 8 días. 

En relación a la T3, sólo el 20 % (7mgs) es 
producido en la glándula y el 80% (25 
mgs) se origiha de la deyodinación de la 
T4 para un total de 32 mgs, de los cuales 
sólo un 5 % se elimina por las materias fe· 
cales y el 95 % restante se distribuye en to· 
do el organismo, en el interior de las célu
las. 

La vida media de la T3 es de 2 a 3 días sin 
embargo es 3 a 4 veces más potente bio
lógicamente que la T4, de allí que el 66% 
de la actividad biológica sea por T3 y sólo 
un 33% por T4; además se encuentra una 
alta concentración de T3 en los tejidos en 
relación al plasma todo esto hace pensar 
que '13 sea la verdadera hormona y T4 su 
precursora. 

MECANISMO DE ACCION HORMONAL 

Las hormonas tiroideas no sólo intervie
nen en el metabolismo y respiración celu· 
lar sino que actúan en la síntesis protéica, 
la cual parece ser su función específica. 

La T3 y la T4 a semejanza de las hormo
nas esteroides pasan fácilmente la mem· 
brana celular luego de separarse de las 
proteínas transportadoras, ya en el inte
rior de la célula circulan libremente por el 
citoplasma sin unirsen a ningún receptor 
del citosol, para pasar luego al núcleo en 
donde se encuentran receptores específi
cos para T3, de allí que el 90% de hormo
nas tiroideas en e l nú cleo sea T3 ( 4 ). Es
tas diferencias hacen que el mecanismo 
de acción de las hormonas tiroideas sea 
específico y las diferencie del mecanismo 
de acción de las hormonas pro téicas y de 
los esteroides. 

PAPEL DE LAS HORMONAS TIROI· 
DEAS SOBRE LA FUNCION HORMO
NAL. 
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a. A nivel de las hormonas protéicas. 

Estas hormonas se unen a un receptor 
de naturaleza protéica situado en la 
membrana celular y que es específico 
para cada hormona, conformando el 
complejo receptor-hormona, el cual ac
tiva la adenilciclasa en e l interior de la 
membrana, al parecer mediada por los 
prostaglandinas. 

La adenilciclasa activada actúa en el ci
toplasma sobre la molécula de ATP, 
fraccionándola en 3', 5' AMP c íclico. 
El cual a su vez se une a la fracción 
receptora (R) d e la proteina-quinasa, 
liberando la fracción catalítica (C), la 
cual se encarga de activar las enzimas 
que se encuentran en el citoplasma por 
medio de la fosforilación, utilizando el 
ATP. Estas enzimas fosforiladas inter
vienen en la síntesis de nuevas hormo
nas protéicas o esteroides de acuerdo 
a la célula donde actúen. Fig. No. 2. 

Las hormonas tiroideas tienen un pa
pel permisivo en cada una de estas eta
pas y su alteración trae como conse
cuencia graves trastornos hormonales. 

En el hipertiroidismo se encuentra un 
aumento de la actividad de la adenilci
clasa posiblemente por aumento en la 
activación de la enzima, mecanismo 
que se ha observado en estudios in vi 
tro en fibras de miocardio (5) y en los 
espermatozoides de micos (6), sin em
bargo este mecanismo no ha sido aún 
descrito en todos los tejidos, además 
la hormona tiroidea compite con la 
fosfodiesterasa impidiendo la destruc
ción del 3', 5'. AMPc, en esta etapa la 
T4 es un 30 % más potente que la T3 
en la acción competitiva ( 8-9 ). Este 
mecanismo dual trae como consecuen
cia en el hipertiroidismo un aumento 
en la concentración de 3', 5' AMPc, 
que siendo determinado en niveles ba
sales no se aprecia diferencia significa
tiva en relación a las eutiroideas o hi
potiroideas, pero al someter a estas pa
cientes a un estímulo hormonal Pe: 
Aplicación parenteral de Norepinefri
na, glucagon o paratohormona se apre
cia un aumento significativo del 3', 5' 
AMPc plasmático en los hipertiroideas 
en relación a las eutiroideas e hipotiroi
deas (7 ). Tanto por el aumento en la 
concentración del 3', 5' AMPc como 
por el estímulo en el funcionamiento 
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de la mitocondria ejercido por la hor
mona tiroidea, la que a su vez ejerce un 
efecto positivo sobre el ribosoma, trae 
como resultado final un aumento en la 
síntesis protéica (8 ). Cuadro No .. 1 y 
Figs. Nos. 3 y 4. 

b. A nivel de Hormonas esteroides 

La hormona tiroidea y específicamen
te la T3 tiene una mayor apetencia pa
ra unirse a receptores nucleares lo cual 
dá como resultado que el 90 % de la hor
mona a nivel nuclear sea T3 (10)_ Se 
ha demostrado que cuando los recepto
res nucleares están ocupados por T3, 
hay Una adecuada respuesta biológica a 
la acción hormonal (11 ). 

Según TaTa , (12), las hormonas tiroi
deas actúan facilitando la transcripción 
del DNA necesarias para la síntesis de 
la nueva proteína, esto hace pensar que 
la hormona tiroidea en cantidades fi
siológicas facilita la transcripción del 
mRNA, t RNA y r RNA necesarios pa
ra la síntesis hormonal , que se altera
ría tanto en el hipertiroidismo por blo
queo debido al exceso de hormo~ia t!
roidea intracelular como en el h1pot1-
roidismo por falta de la acción permisi
va de la hormona. Fig. No. 5. 

c. A nivel de la síntesis de catecolaminas 

Para comprender las alteraciones endo
crinas que se presentan en los trastor
nos tiroideos es necesario conocer los 
cambios que se presentan a nivel de la 
síntesis de catecolaminas. Se sabe que 
las catecolaminas se originan a partir 
de un aminoacido esencial: la tirosina, 
que se transforma a DOPA. (dihidroxi
fenilalanina) por medio de una tirosina 
beta hidroxilasa y a dopamina por la 
dopamina decarboxilasa y esta a Nora
drenalina por la dopamina beta hidro
xilasa (DBH). Todo este mecanismo 
de síntesis de catecolaminas se altera 
durante los trastornos tiroideos asf: En 
el hipertiroidismo se ha encontrado un 
aumento de la dopamina sérica debido 
a la disminución de la dopamina beta 
hidroxilasa (13) y como consecuencia 
se encuentra disminución de los niveles 
séricos de Norepinefrina y aumento de 
la síntesis de PIF y por ende disminu
ción de prolactina. Además se observa 
como consecuencia una pobre respues
ta al estímulo con TRH I. V. en rela
ción a la secreción de TSH y de PRL. 
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En las pacientes hipotiroideas ocurre 
lo inverso (14), se aprecia disminución 
de los niveles de dopamina y por lo 
tanto se disminuye la síntesis de PIF lo 
cual desencadena los estados de hiper
prolactinernia. 

Yamajf conceptúa que la tiroxina mo
dula a nivel hipotalámico tanto la lihe
raci6n de TSH como de PRL (20) y 
aún parece que de gonadotropinas. 

La hormona tiroidea no solo actúa so
bre el mecanismo de síntesis de cateco
laminas sino que también lo hace en la 
etapa . de recaptaci6n a nivel del axón 
(15 ). Normalmente las catecolaminas 
liberadas al espacio intersináptico se ad
hieren a los receptores de membrana 
d1r la célula postsináptica y una peque
ña cantidad que no se ha utilizado en
tra nuevamente a la célula presináptica 
por un mecanismo de recaptación . Este 
mecanismo es bloqueado en las pacien
tes IYi.pertiroideas lo cual explicaría el 
síndrome de hiperestimulación simpá
tica a pesar de encontrarse niveles plas -
máticos bajos de Norepinefrina en estas 
pacientes, por el contrario en pacientes 
hipotiroideos se encuentran niveles ele
vados de catecolaminas (14). Cuadro 2. 

HIPERTIROIDISMO 

Las pacientes hipertiroideas presentan di
versos trastornos del ciclo relacionados 
con la gravedad de la enfermedad, inicial
mente consultan por poli e hipermeno
rreas, abortos del primer trimestre y final
nente oligo, amenorreas y esterilidad. 
Gracias a las determinaciones hormonales 
por radioinmunoanálisis ha sido posible 
conocer mejor los trastornos endocrinos 
en hipertiroideas, es así como Akande es
tudiando 15 mujeres tirotóxicas describi6 
trastornos no s6Io en la secreción de hor
monas protéicas sino de las esteroides (16 ). 
Los cambios más importantes en relación 
a mujeres eutiroideas se encuentran a ni
vel de la secreci6n de gonadotropinas. La 
LH se eleva en un 25 % tanto en la fase fo
licular como en la luteínica, en tanto el 
pico de la LH desciende en un 33%, ha
llazgo que explicaría la alta frecuencia de 
ciclos con cuerpo lúteo insuficiente y aún 
ciclos anovulatorios; en tanto es menor las 
modificaciones a nivel de la secreción de 
FSH, se elevan los niveles plasmático~ en 
un 60 % en la fase folicular y en un 50,;; en 
la lutefnica, no ocurriendo cambios im-
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portantes sobre el pico ovulatorio . En 
cuanto a los estrógenos totales en plasma , 
también sufren modificaciones, se elevan 
en un 230% en la fase folicular, en un 200% 
en la luteínica y durante el pico preovula
torio hasta en un 300 %- Sin embargo a pe· 
sar de la elevación de estrógenos totales 
plasmáticos, las hipertiroideas tienen una 
concentración baja de estrógenos libres, 
debido al aumento de la síntesis hepática 
TeBG(globulina transportadora de testos
terona y estr6genos) pÓr la acción estimu
lante de la tiro¡cina. 

La disminución de los estr6genos libres 
en concentraciones por debajo del nivel 
crítico como la alteración en la síntesis de 
catecolaminas y la existencia de una ma
yor excitabilidad del sistema nervioso cen- · 
tral, trae como resultado alteraci6n en los 
mecanismos de retroacción y por ende 
trastornos a nivel de la secreción de gona
dotropina, por lo cm\l sería necesario la 
regulación del nivel de la secreción de hor · 
monas tiroideas y mayor concentración 
de estrógenos libres para modificar la se
creción de gonadotropinas (1 7 ). Cuadros 
1,2,3,4,5 y 6. 

También los tejidos efectores a los estró
genos (endometrio, vagina y cuello), son 
refractarios a la acci6n de los estrógenos, 
en parte porque los estrógenos libres se 
encuentran disminufdos y principalmen
te debido a que el sistema de reduplica
ci6n del DNA se encuentra alterado por 
la acción bloqueadora de los niveles eleva
dos de la hormona tiroidea, dando como 
resultado un trastorno en la respuesta hor· 
mona!, lo que explicaría la alta frecuencia 
de oligomenorreas y amenorreas, por en
dometrios proliferativos y aún atróficos . 

En el hombre el hipertiroidismo desenca
dena la aparici6n de ginecomastia bilate
ral, pues aunque los estrógenos libres es
tán disminufdos en relación a las mujeres, 
en el hombre son suficientemente altas pa· 
ra ejercer una acci6n trófica sobre la glán
dula mamaria, además produce esterilidad 
como consecuencia de la disminución en 
el recuento y movilidad de los espermato
zoides (18). 

HIPOTIROIDISMO 
Las pacientes hipotiroideas presentan al· 
teraciones del ciclo menstrual consistentes 
en oligomenorreas, amenorreas y meno· 
rragias dando como resultado final la este
rilídad. 
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Concentración plasmática de AM Pe basa I y 

a la estimulación con Epinefrina (0.05.ug/kg/min) 

Eutiroidea 

Hipotiroidea 

Hipertiroidea 

Basal(nM} 

17.1± 0.6 

20.5± 1.7 

23.5± 1.3 

60minutos 

42.3± 2.6 

27.3± 3.2 

58.7± 5.7 

Cuttler R. y Cols. Metabolism. 
26: 1155 , 1977. 
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Concentración plasmática de Norepinefrina 

en los estados tiroideos-(ng/ml) . 

Eutiroidea 

Hipertiroidea 

Hipotiroidea 

18.3±4.2 

17.5± 3 .9 

30.3+ 2.94 

Coulombe P.y Col JCEM 
44.1185, 1977. 

Cuadro No. 2 
Alg unas pacientes cons ultan por rnastodi
nia y ga lactorrea, ocasio nalmente es ca u
sa de pubertad precoz co mo resultado de 
los múltiples trastornos endocr inos (26-27 ). 

En la e valua ció n gineco lógica se a precia 
ga lacto rrea bilateral, atrofia vaginal , ute
rina y endometrial. El índice cariopicnó
t ico muestra células basales y parabasales 
en la citología vaginal. 

Luego de las a lteraciones hormonales des
cr itas por AKANDE en pacientes hipo ti 
roideas se ha podido demostrar mejor los 
trastornos a nivel del s istema go nadal con 
relación a mujeres eutiroideas, tales como 
disminución de los nive les plasmát icos de 
FSH en un 30 ~ de LH en un, 55 %, ausen
cia de l pico ovufatorio de FSH y LH y di s
minución hasta d e un 70 % de los ni ve les 
plasmáticos de estrógenos to tales cuadros 
7 y 8. 

A nivel de las catecolaminas se encuentra 
disminución de la síntesis de dopa mina 
que trae como consecuencia la hiperpro
lactinemia que se encuentra en estas pa
cientes debido a la disminución de la sfn
tesis del factor in hib idor de pro lactina 
(PIF); además dism inución de los niveles 
plasmáticos de gonadatropinas como re
sultado de: 
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l. Alteración a nive l de la s íntesis de ca
teco laminas que regulan el ad ecuado 
fun cio namiento d e l centro tónico y c í
clico, el cual es mediado por los estró
genos. 

2. Alteración de los meca nismos de las 
hormonas protéicas originando trastor
no s de la s íntesis hormona l al dismi
nuir los niveles de 3' 5' AMPc bien por 
disminuir la síntesis y a umento de la 
degradación por acción de la fosfodi es
terasa. 

En cuanto a la disminución de los niveles 
plasmáticos d e estrógenos totales se debe 
a la fal ta d el papel permisivo de las hor
monas tiroideas a nive l nuclear . 

Estos trastor nos e ndocrinos también trae 
como consecuencia una lenta respuesta 
hipofisiaria a estímulos exógenos ta les co
mo la a plica ción parentera l de GnRH (240-
y TRH) (25). 

Todo s estos t rastornos endocri nos son e l 
resultado de la ausencia de niveles adecua
dos de la hormona tiroidea, n ecesarios en 
cada una de las etapas de la acción hormo
nal. 
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Niveles de LH en !O mujeres tiroto;dcas y l2 eutiroideas 

durante el ciclo menstrual Cm Ul/ml.). 

Estado: 

Eutiroideas 

Hipertiroideas 

Con tratamiento 

Fase folicular: 

10. 9 ::!: 0.6 

26.5 .:t 2 

11.0 ± 1.4 

cuadro No. 3 

Oía O: 

120.2±22.7 

85,2± 13 .7 

110 . 2 ± 2 0.6 

Fase lutea: 

9.8±0.6 

25.4±3.4 

10.0 + o.e 

Akande E O. Brit J. Obst. Gyn. 

82 : 541, 1975 . 
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Niveles de F S H en 10 mujeres tirotoxicas y 12 eutiroideas 

durante el ciclo menstrual (m Ul/ml ). 

Estado: Fase folicular : º'ª o: Fase lutea: 

Eutiroldea 11.1±0.9 34.3± 3.8 10.6 ± 0.9 

Hipertiroidea 18 .3:t 1.4 37.9:t 5.0 16.9± 1.4 

Akande EO. Brit J. Obst. Gyn. 

82 : 541 , 197 5 . 
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Niveles de estrÓgenos totaJes en plasma en 10 mujeres -

tirotoxicas y 12 eutiroideas (ng/ml ). 

Eutiroide as 

Hipertiroideas 

Fase folicular : 

14.8± 1.3 

33.0± 3.8 

CUADRO No. 5 

oía 1: 

42.6± 6.2 

91 .3 ± 10.4 

Oía O: Fase lutea : 

19.9± 4. 3 20.3± 2.2 

70.0+ 13. 3 39.4 ± 4.5 

Akande EO. Brit J. Obst. Gyn. 

82:541,1975. 
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Niveles plasmáticos de TeBG en 

15 mujeres tirotoxicas y 12 eutiroideas ( 108
- M) 

Eutiroi deos 7. 9 ±. l. 9 

Tirotoxicas 17.8± 3.5 

Con tratamiento 8.2 ± l. 3 

Akande EO.Brit J. Obst. Gyn. 

82: 541, 1975. 
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Niveles de FSH y LH en 5 mujeres 

hipotiroideas y 12 eutiroideas ( m UI./ m l.) 

LH FSH 

{ Fase folicular. 10.9±0.6 11.1±0.9 

Eutiroidea s 
Fase lutea. 9. 8:!: 0.6 10.6± 0.9 

Hipotiroideas 4.7,:t0.4 7. 7± 0.2 

Akande EO. Brlt J. Obst. Gyn. 

82 : 541 , 1975. 
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Niveles de estrógenos en plasma en 5 mujeres

hipotiroideas y 12 eutiroideas (ng/lOOml) 

{ a) Fase folicular 14.8± 1.3 
Eutiroideas 

b) Fase lutea 20. 3± 2.2 

Hipotiroideas 4. 3± 0.3 

Akande EO. Brit J. Obst. Gyn. 

82: 541, 1975. 

CUADRO No. 8 

RESUMEN 

Se hace una actualización sobre el te
ma de tiroides y su influencia sobre la 
función gonadal. 
Desde los estupios de embriologfa, his
tología y anatomía, hasta el de fisiolo
gía endocrina del tiroi des, todos son 
llevados a cabo en forma co mpendiada 
y ordenada, insistiendo en la síntesis 
química y la secreción de las hormonas 
tiroideas, el metabolismo del yodo inor
gánico y la proteolisis de la tiroglobuli
na. El transporte y el metabolismo de 
las hormonas tiroideas al igual que el 
del yodo y sus mecanismos de acción 
hormonal, así como el papel de la hor
mona tiroidea sobre toda la función 
hormonal, ocupa gran parte del estudio. 
Por ultimo, u·na sinopsis clínica so
bre hiper e hipotiroidismo complemen
ta el trabajo llevado a cabo. 

SUMARY 

.. The subject on thyroid and its influen-

ce on gonada l function is updated. 

Ali studies, from embriology, histolo
gy and anatomy up to thyroid endocri
ne physiology, are carried out in a sum
marized and ordered way, emphasizing 
chemical synthesis and thiroid hormo
nes secretion, inorganic iodine m etabo
lism and thyroglobuline proteolysis. 
Thyroid hormones transportation and 
metabo lism as well as iodine and its 
hormonal action mecanisms and the 
roll of thyroid hormone over ali hor
monal action are covered in great part 
of the study. Finally, a clinical synop
sis on hyper and hypothyroidism com
pletes the work carried out. 
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