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RESUMEN

El presente artículo de revisión tuvo como 
objetivo actualizar conceptos sobre el 
metabolismo de las hormonas tiroideas y su 
relación con la reproducción en el cerdo. Fue 
analizada la literatura disponible de los últimos 
25 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. Se adquirió información pertinente 
relacionada con los objetivos propuestos, 
destacando las múltiples funcionalidades y 
la relación que tienen las hormonas tiroideas 
con los diferentes tejidos del organismo, 
clasificándose en cuatro secciones a saber: 
síntesis, transporte y metabolismo; receptores y 
mecanismos de acción; efectos de las hormonas 
tiroideas; hormonas tiroideas y reproducción. 
Puede concluirse que las hormonas tiroideas 
tienen acciones importantes en el ovario y 
el testículo, y juegan un papel crucial en el 
desarrollo de las células responsables de la 
reproducción. Alteraciones en estas hormonas 
pueden desencadenar infertilidad, pues un nivel 
adecuado de las mismas es necesario para la 
ovulación y la espermatogénesis.Palabras clave: 
glándula tiroides, pequeños rumiantes, salud 
animal, producción animal. 
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ABSTRACT

This review article aimed to update concepts 
on the metabolism of thyroid hormones and 
their relationship with boar reproduction. The 
available literature of the past 25 years in the 
BBCS- LILACS, Academic source, IB-PsycINFO, 
SSCI IB-, IB-SciELO, Scopus and Scirus databases 
as well as historical articles, texts and references 
cited work public, were analyzed. Relevant 
information to the objectives was gotten, 
highlighting  the multiple functionality and 
the relationship thyroid hormones have with 
the different tissues in the organism, thus 
being classified in four sections as follows: 
synthesis, transport and metabolism; receptors 
and mechanisms of action; effects of thyroid 
hormones; thyroid hormones and reproduction. 
It can be concluded that thyroid hormones 
have important roles in ovaries and testicles, 
and play a crucial role in the development of 
reproduction cells. Changes in these hormones 
can produce infertility, as an adequate level of 
these hormones is necessary for ovulation and 
spermatogenesis.
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INTRODUCCIÓN

Una de las glándulas endocrinas más importantes 
del organismo es la tiroides, ya que tiene 
múltiples efectos tanto en el desarrollo como 
en el metabolismo, regulando la tasa metabólica 
basal y siendo esencial para mantener constante 
la temperatura corporal (1). Igualmente, las 
secreciones de dicha glándula estimulan el 
consumo de oxígeno y la síntesis de proteínas 
por la glándula mamaria, conllevando a un 
aumento de la producción láctea (2). 

Anatómicamente, esta glándula es un crecimiento 
externo del piso de la cavidad bucal que pierde 
de manera subsecuente su conexión celular 
(conducto tirogloso) con el endodermo faríngeo, 
se funde con las masas celulares de cada quinta 
bolsa faríngea o cuerpo último branquial y 
finalmente asume una relación dorso lateral 
con la tráquea en la región de la laringe (3). En 
el cerdo, la tiroides es unitaria y se halla situada 
en posición ventral en relación con la tráquea, 
su borde anterior a menudo está en contacto 
con el cartílago tiroides, mientras que su punta 
o extremo caudal en general alcanza la entrada 
del tórax (4). El tejido glandular posee células 
distribuidas en unas estructuras circulares 
llamadas folículos (5), los cuales varían en 
tamaño según la especie (50 a 150 µm en rata 
y ratón; 150 a 500 µm en cerdo y humanos) (1) 
constituyendo así las unidades estructurales y 
funcionales de la glándula. El folículo tiroideo 
está constituido por un epitelio cuboidal que se 
forma de células de revestimiento foliculares 
y está rodeado por una membrana basal y por 
células C o parafoliculares que constituyen el 
90% de la población celular, posee igualmente 
un lumen que contiene el coloide y está 
compuesto por una glicoproteína yodada 
llamada tiroglobulina (Tg) (6).

Las hormonas tiroideas incluyen en su estructura 
el yodo, por lo tanto, la función de la tiroides 
incluye no solo la síntesis, almacenamiento 
y secreción de la hormona tiroidea sino 
también la concentración de yoduro (7); no 

obstante, la importancia en la regulación del 
metabolismo general, el desarrollo, crecimiento 
y la diferenciación tisular se ha reconocido 
desde hace tiempo (8), teniendo gran impacto 
las contribuciones de la medicina clínica, 
fisiología, bioquímica y genética molecular en 
la comprensión de la acción de las hormonas 
tiroideas (9). Por todo lo anterior, la presente 
revisión tiene como objeto conferir información 
actualizada sobre la importancia que tienen 
las hormonas tiroideas en el funcionamiento 
fisiológico del cerdo, además de destacar la 
influencia que tienen las mismas en el estado 
reproductivo, ya que tienen un efecto directo 
sobre la función gonadal y pueden afectar la 
fertilidad, la gestación y hasta el tamaño de la 
camada, pretendiendo ser de utilidad en los 
avances de la ciencia biomédica.

SÍNTESIS, TRANSPORTE Y 
METABOLISMO

Las hormonas tiroideas (HT) son sintetizadas en 
los folículos tiroideos, siendo una glucoproteína 
larga llamada tiroglobulina (Tg) (10), en dicho 
proceso tienen importancia dos moléculas: 
tirosina y yodo. La primera forma parte de la Tg, 
la cual es formada dentro de la célula folicular 
y se secreta hacia la luz del folículo; la segunda 
es convertida en yoduro en el tracto intestinal y 
luego es transportado hacia la tiroides, en donde 
las células foliculares lo atrapan por medio de 
transporte activo (5, 11, 12). La captación de 
yoduro se efectúa en la membrana basal y pasa al 
coloide folicular a través de la membrana apical 
de las células foliculares, mientras que las células 
parafoliculares liberan calcitonina. El yodo es 
oxidado por una enzima llamada tiroperoxidasa 
(TPO) en presencia de peróxido de hidrógeno 
e incorporado a los residuos de tirosina de la 
glucoproteína (9, 13) en un proceso conocido 
como organificación o PBI (protein binding 
iodide), dando como resultado la formación 
de monoyodotirosina (MIT) y diyodotirosina 
(DIT) (1). El acoplamiento de las yodotirosinas 
para formar yodotironinas tiene dos posibles 
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vías: la combinación de dos moléculas de DIT 
para formar 3,4,3’,5’-tetrayodotironina (T4 o 
tiroxina) o la combinación de una DIT con una 
MIT para formar 3,5,3’-triyodotironina (T3) o 
3,3,5’-triyodotironina (rT3) (7), este proceso está 
regulado por un sistema de retroalimentación 
negativa que involucra el hipotálamo, la 
hipófisis y la glándula tiroides (9), y depende 
de la hormona estimulante de tiroides (TSH) (3) 
bajo el control del eje hipotalámico-hipofisiario 
(14); igualmente, en el hipotálamo se sintetiza 
un tripéptido llamado TRH (hormona liberadora 
de tirotropina) el cual controla la síntesis y 
liberación de la TSH (9), además de participar 
en la liberación de la hormona del crecimiento 
(GH) y la prolactina (PRL) provenientes de la 
adenohipófisis del cerdo (2). 

Por otro lado, la somatostatina y dopamina en 
el hipotálamo pueden regular negativamente 
la secreción de TSH (9). La síntesis de las HT 
se inicia por endocitosis del coloide cerca de 
la superficie interna de la célula tiroidea (7), 
por lo tanto, la Tg interiorizada se incorpora 
en fagolisosomas y se somete a digestión 
proteolítica siendo endocitada y degradada 
en prelisosomas y lisosomas liberando dos 
aminoácidos yodados (T3 y T4) a la circulación 
(1); entre tanto, las dos yodotirosinas se 
desyodan dentro de la glándula por una enzima 
denominada desyodasa, realizando un ciclo 
intratiroideo que hace aprovechable el yodo 
de la tirosina (7); de las dos tironinas yodadas, 
la tiroxina predomina en todos los animales: 
aproximadamente el 33% del total del yodo en 
la glándula está en forma de T4 y por lo general 
menos del 10% está en forma de T3 a pesar de 
ser esta última biológicamente más activa (7). 

Aunque la T4 es la molécula producida en mayor 
cantidad por la glándula tiroides, su actividad 
biológica es pequeña e inclusive se le menciona 
como una prohormona (15), la desyodación 
extratiroidea o periférica convierte T4 a T3, la 
cual se une al receptor tiroideo en las células 
diana con mayor afinidad comparada con la 
T4 y es la forma preponderante de la molécula 

metabólicamente activa; la mayoría de la T3 
circulante se genera por el metabolismo de 
un pre-receptor resultante de la actividad de 
las enzimas desyodasa yodotironina tipo 1 
(D1) y tipo 2 (D2) que convierten T4 a T3 por 
5’-monodesyodacion (15). La D1 se encuentra 
en tejidos periféricos como hígado y riñones y 
es responsable de la conversión de la mayoría 
de T4 a T3 en la circulación. La D2 está presente 
en cerebro, pituitaria y tejido adiposo marrón o 
grasa parda y este, a diferencia de D1, convierte 
T4 a T3 para uso intracelular (9). 

En enfermedades crónicas, ayuno, administración 
de glucocorticoides o propiltiouracilo, inanición 
de carbohidratos y en el plasma fetal aumenta 
la proporción T4/T3, debido a la inhibición 
de la enzima 5’-desyodasa, lo que genera 
poca concentración de T3 circulante, y por lo 
tanto, un aumento en la desyodación de la 
T4 pero el producto final es la rT3 que es una 
yodotironina biológicamente inactiva (7, 8). 
Posteriormente, luego de ser liberadas a la 
sangre, las HT circulan en forma fija, es decir, 
unidas a proteínas transportadoras o fijadoras 
específicas, principalmente a la globulina 
fijadora de hormona tiroidea (TBG) que tiene 
una alta afinidad por la T4; además, se ligan en 
forma secundaria a la albúmina, que presenta 
poca afinidad para T4 y T3 pero se encuentra 
en mayor concentración, y a la prealbúmina 
fijadora de tiroxina (TBPA), la cual muestra una 
especificidad y una capacidad intermedia entre 
la TBG y la albúmina (8, 16). 

Desde la captación de T3, de forma indirecta 
se logra calcular la cantidad de TBG en una 
muestra, la cual está ligada a la mayoría 
de T4 circulante; por lo tanto, cambios en la 
afinidad podrían tener un largo efecto en las 
concentraciones hormonales de T4 libre, pero 
no se refleja en las mediciones totales de las 
HT circulantes o T3 libre (17). Las conversiones 
metabólicas intracelulares de T4 y T3 incluyen: 1) 
Desyodación por 5’-desyodasa y 5 desyodasa, 
2) Desaminación, independiente o junto con 
oxidación o descarboxilación y 3) Conjugación 
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con glucorónico o sulfato, este último se 
considera un mecanismo de destoxificación. 
Todos estos procesos se realizan en el hígado 
y los ésteres finales se excretan en la bilis; a 
continuación, la degradación intestinal de dichos 
ésteres y la reabsorción de moléculas de yoduro 
hacia la circulación sanguínea se denomina ciclo 
enterohepático (7), finalmente la forma principal 
del metabolismo de las HT incluye el retiro de 
las moléculas de yodo (5), puesto que las formas 
descodadas y conjugadas de las tironinas se 
eliminan inicialmente en la orina y las tironinas 
no metabolizables son eliminadas en las heces 
mediante la secreción biliar (8).

RECEPTORES Y MECANISMOS DE 
ACCIÓN

Las funciones más importantes de los receptores 
de la HT (TRs) incluyen la regulación del 
metabolismo y la frecuencia cardiaca, además 
juegan un papel importante en el desarrollo 
de los organismos. Dichas hormonas pueden 
atravesar la membrana plasmática a pesar 
de ser aminoácidos, ya que son lipofílicas, e 
interactúan de forma directa con el núcleo 
uniéndose a receptores específicos de elevada 
afinidad en el núcleo de las células diana (18), 
encontrando que T3 se une con mayor afinidad, 
aproximadamente 10 veces más que T4 y tiene 
actividad biológica proporcionalmente mayor, 
igualmente, las HT se fijan a sitios de afinidad 
baja en el citoplasma, pero esta no es la misma 
proteína que el receptor nuclear (8). Se han 
descrito dos isoformas del receptor de HT (TR) 
codificados por genes distintos que son capaces 
de unir dicha hormona, estos se denominan 
TRα (thyroid hormone receptor α) y TRß (thyroid 
hormone receptor ß), los cuales reconocen 
elementos específicos de respuesta en los 
promotores de los genes diana y de esta manera 
activan o reprimen la trascripción (18). Varios 
estudios han demostrado que la membrana 
plasmática, sinapsis, el retículo endoplásmico y 
las mitocondrias pueden ser considerados como 
potenciales sitios celulares de acción de las HT 
(acciones no genómicas) (15, 16). 

Los efectos de la TSH sobre la glándula tiroides 
están mediados por la interacción específica 
con el receptor de la tirotropina (rTSH), el cual 
se encuentra en la membrana basal y es un 
receptor acoplado a proteína G con 7 dominios 
transmembranales que en los tirocitos modula 
la proliferación, síntesis y liberación de las HT 
(19). De la misma forma, se han identificado 
receptores de T3 en la mitocondria donde 
estimulan la síntesis proteica, aumentan el 
tamaño mitocondrial y el número de crestas (18). 
La activación del rTSH induce el acoplamiento 
de diferentes proteínas G, sin embargo, muchas 
de las funciones del rTSH son mediadas por la 
proteína G estimulatoria (Gs), la cual activa la 
cascada de la adenilato ciclasa (AC)/AMPc. 
Igualmente, el rTSH induce la disociación de 
Gs en sus subunidades α y βγ, donde Gs-α 
estimula la AC incrementando los niveles de 
AMPc, mientras que las subunidades βγ de la Gs 
modulan señales intracelulares involucradas en 
el crecimiento y diferenciación celular (19). Los 
TR se expresan en casi todos los tejidos, aunque 
la expresión relativa de las isoformas de TR 
puede variar entre los tejidos como TRα-1 ARNm 
que tiene la más alta expresión en el músculo 
esquelético y la grasa parda, mientras que la 
TRβ-1 ARNm se expresa en forma predominante 
en el cerebro, el hígado y los riñones (20). En 
contraste con las otras isoformas, TRβ-2 ARNm 
tienen expresión específica de tejido en la 
glándula pituitaria anterior y áreas específicas 
del hipotálamo, así como el desarrollo del 
cerebro y el oído interno, cabe destacar que la 
TRα-2 también se expresa en diversos tejidos 
pero es incapaz de unir la hormona (2, 21). 

EFECTOS DE LAS HORMONAS 
TIROIDEAS

Las HT influyen virtualmente en todos los 
órganos del organismo, sin embargo, los efectos 
de estas hormonas se dividen en las siguientes 
dos secciones (7): 
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1) Efectos en el crecimiento y desarrollo

Los efectos sobre el crecimiento se manifiestan 
sobre todo durante la vida fetal y en los 
primeros años de vida posnatal, ya que en 
los humanos, cerdos y conejos, la tiroides 
embrionaria es funcional aproximadamente a 
la mitad de la gestación (7) encontrando que en 
el comienzo de dicha etapa se encuentran altas 
concentraciones de T4 en los diferentes tejidos, y 
coincide con el inicio de la actividad tiroidea fetal 
porcina para apoyar el desarrollo temprano del 
cerebro (22), ya que las HT también influyen en la 
producción del factor de crecimiento nervioso, lo 
que explica algunos de los cambios neurales que 
se dan por hipotiroidismo prenatal (7), aunque 
ahora se acepta que no hay un período único y 
fundamental de la acción de estas hormonas en 
el desarrollo cerebral (23). Sin embargo, durante 
el desarrollo, parecen controlar el destino y 
la migración de los primeros neuroblastos en 
la corteza cerebral, pero no parece influir en 
su proliferación, y contrario a ello, controlan 
claramente la proliferación, migración y 
apoptosis de las células granulares del cerebelo 
(24). De igual forma, el crecimiento y la erupción 
de los dientes también están bajo el control de 
la tiroides.

En porcinos los cambios tiroideos causan 
cambios en la maduración, además afectan la 
piel y el pelo formando edemas subcutáneos 
de material con abundantes mucopolisacaridos 
(mixidema) observándose esta patología 
principalmente en cerdos nacidos de madres con 
deficiencia de yodo (7). Así mismo, cuando hay 
deficiencia de yodo materno o hipotiroidismo 
congénito se manifiestan déficits neurológicos 
y retraso del crecimiento (25).

Es importante recordar que la enzima peroxidasa 
tiroidea (TPO) es clave en la síntesis de las HT y se 
cree que esta enzima podría desempeñar un papel 
importante en el crecimiento y desarrollo del 
porcino, por lo tanto, la existencia de mutaciones 
en el gen TPO pueden afectar dichos procesos 
(13). Igualmente, la desyodación enzimática de 

las HT toma importancia ya que forma una 
barrera que reduce el paso transplacentario 
de las hormonas y la parte de la placenta 
fetal es el principal factor en el mecanismo de 
regulación hormonal (26). Por lo anterior, el 
abastecimiento de hormonas maternas y yodo 
por la vía de ingesta de calostro puede estar 
involucrado en el aumento postnatal, teniendo 
en cuenta que el requisito de yodo para cerdos 
en crecimiento es de 100-200 µg/kg (como un 
suplemento en la alimentación) (11), aunque 
la provisión de HT en el calostro sugiere una 
importancia marginal en el cerdo recién nacido 
(27). La caída de la temperatura ambiental en 
el nacimiento puede también jugar un papel 
fundamental, al inducir un aumento de HT en el 
plasma, ya sea por la estimulación directa de la 
glándula tiroidea o indirectamente estimulando 
eje hipotálamo-hipófisis-tiroideo (28). Por 
otra parte, en humanos, ratones, ratas, perros 
y cerdos la administración oral de hormonas 
liberadoras de tiroides (TRH) incrementa los 
niveles TSH, T3 y T4 en la circulación, además, 
libera la hormona del crecimiento (GH) y la 
prolactina (PRL) desde la adenohipófisis del 
cerdo (29). Por lo tanto, la producción de leche 
podría aumentar por elevación T4, GH y PRL 
en cerdas tratadas con TRH y de esta forma se 
obtendrán cerdos más pesados al destete (30). 
Igualmente, la administración de productos 
que contienen tiroxina, en cerdas lactantes, 
demuestra que el ritmo cardiaco, respiratorio y 
temperatura corporal aumentan, y la pérdida de 
peso corporal y grasa dorsal durante la lactancia 
se acelera (31). Así mismo, los glucosinatos se 
utilizan en dietas de cerdos y aves por su bajo 
contenido en grasa, pero pueden afectar el 
consumo de alimento y el crecimiento, así como 
la función de la tiroides y el hígado (32).

2) Efectos metabólicos

En los mamíferos la función más sobresaliente 
de las HT es su capacidad para aumentar 
el consumo de oxígeno, este junto con el 
aumento de la actividad tiroidea que se da 
después de que disminuye la temperatura 
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ambiental, apoyan la hipótesis de que las HT 
participan en la termorregulación al aumentar 
la producción interna de calor (7). La exposición 
a bajas temperaturas, eleva las concentraciones 
plasmáticas de T3, T4 y cortisol, por medio de la 
secreción de TSH (33), y es por ello que los cerdos 
han aprendido a realizar una simple respuesta 
con el fin de obtener un refuerzo térmico cuando 
se coloca en un ambiente frío (34); responden 
con mayor frecuencia cuando se suministra un 
nivel inferior de la ingesta de alimentos y cuando 
la ingesta de alimentos es constante, la tasa de 
utilización de las hormonas no aumenta, por lo 
tanto los niveles plasmáticos de T4 aumentan, lo 
que retroalimenta el eje tiroideo-hipofisiario y 
restaura la tasa de secreción de tiroxina a su valor 
anterior (35). En cuanto a la T3, Berthon et al. (36) 
contemplan que desempeña un papel activo en 
la estabilidad térmica de lechones durante 30 
horas posparto y en el músculo esquelético la 
producción de T3 aumenta por desyodación de la 
T4, lo que puede aumentar la producción de calor 
en el músculo (33). Por el contrario, un clima 
marcadamente tropical afecta la fisiología del 
cerdo, resultando en un estrés calórico, ya que 
se produce un aumento tanto de la temperatura 
corporal como del ritmo respiratorio y una 
disminución en la concentración de HT (37). 

Algunos de los efectos calorigénicos de las HT 
son debido al metabolismo de los ácidos grasos, 
además estas hormonas aumentan la actividad de 
las enzimas ATPasa de Na+-K+ en muchos tejidos 
(38, 39). El aumento del consumo de oxígeno se 
correlaciona íntimamente con el aumento del 
transporte de sodio y la inhibición de ATPasa de 
Na+-K+, finalmente, como resultado del aumento 
de la hidrólisis de ATP se observa un aumento 
del metabolismo oxidativo mitocondrial (7), 
siendo responsables del efecto calorigénico (38, 
39). Las HT también estimulan muchos aspectos 
del metabolismo de los hidratos de carbono, 
entre ellos la absorción y movilización de 
glucosa por las células hacia el tejido adiposo y el 
músculo, el aumento de la glucólisis, aumento de 
la gluconeogénesis e incremento de la secreción 
de insulina, además de ello favorecen la lipólisis 
(38, 5).

HORMONAS TIROIDEAS Y 
REPRODUCCIÓN

La alta tasa de productividad en el cerdo 
depende de la madurez sexual temprana, una 
tasa de ovulación relativamente alta, de períodos 
relativamente cortos de gestación y de lactancia, 
así como la capacidad de repetir el ciclo de 
preñez poco después del destete de una camada 
(40). En muchas ocasiones se da TRH en la 
alimentación a cerdas en gestación y en lactancia 
para aumentar la producción de leche, pero en 
estudios realizados se evidencia que esto afecta 
negativamente su desempeño reproductivo al 
retrasar el estro después del destete, esto puede 
deberse al retiro brusco, creando un estado de 
hipotiroidismo (2). Igualmente, en ocasiones 
también se les suministra en la dieta altos 
contenidos de glucosinolatos de canola pero se 
sabe que estos son tóxicos y que los lechones 
pueden presentar bajos niveles de hormonas 
tiroideas en circulación y por lo tanto bajo peso 
al final de la gestación (41, 42); es por ello que 
la disponibilidad de nutrientes presentes en la 
alimentación y la exigencias de los animales 
en la etapa de crecimiento y lactancia puede 
comprometer la fertilidad y por lo tanto la 
gametogénesis (43). A pesar de que las HT son 
un regulador crítico del crecimiento somático, 
el metabolismo, el desarrollo del cerebro y otros 
procesos vitales en el desarrollo de los animales 
adultos, no fueron vistas históricamente como 
un importante regulador de las gónadas. Esto 
ha sido evaluado en los últimos años, y ahora es 
claro que tienen acciones importantes en el ovario 
y el testículo (31, 44). Una posible relación entre 
estas hormonas y la función ovárica ha sido bien 
documentada en la literatura basada en estudios 
in vivo e in vitro. En la evaluación de algunos 
datos experimentales, solo se puede suponer 
o teorizar que el mecanismo de regulación 
es probablemente basado en la interacción 
entre receptores de HT y gonadotropinas en 
el ovario, además se conoce las interacciones 
antagonistas entre HT y estrógenos (45, 46). 
En un estudio realizado en cerdas se evaluó el 
efecto de la HT en la actividad proliferativa y 
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la apoptosis de las células de la granulosa en 
las diferentes etapas de crecimiento folicular, 
encontrándose sinergismo positivo con la 
hormona folículo estimulante (FSH) para ejercer 
efectos estimulantes directos sobre la función de 
las células de la granulosa, así como la formación 
y la inducción de enzimas androgénica, entre 
las cuales se encuentra la hormona luteinizante 
(LH) y la gonadotropina coriónica (CG) (46, 47). 
Estudios han documentado efectos benéficos 
de T3 y T4 sobre la reproducción general, el 
crecimiento folicular, la ruptura folicular y la 
formación del cuerpo lúteo, así mismo se ha 
demostrado que la combinación de la tiroides, la 
insulina y el cortisol mejora la luteinización en los 
porcinos inducida por la LH y la FSH, así como 
la producción de progesterona (48, 49). Otro 
estudio realizado por Maruo et al. (50) evidenció 
que las HT junto con la FSH ejercen efectos 
estimulantes sobre la diferenciación de células 
de la granulosa porcinas afectando directamente 
la esteroidogénesis, igualmente hallaron que 
T4 estimula la producción de estradiol en estas 
células. Por otra parte, alteraciones en las HT 
pueden contribuir al desarrollo de la infertilidad 
pues un nivel adecuado de dichas hormonas 
es necesario para la ovulación; en mujeres con 
hipotiroidismo grave se ha presentado atrofia 
ovárica y amenorrea y cuando el hipotiroidismo 
es resultado de alteraciones autoinmunes 
también es asociado al aumento de la incidencia 
de abortos y alteraciones en el desarrollo fetal 
(44); en machos estas alteraciones pueden 
producir anormalidades en el volumen de 
eyaculación, la motilidad, la morfología y la 
densidad espermática (51). El hipotiroidismo 
disminuye la LH, FSH, GnRH y la testosterona 
alterando la esteroidogénesis y la maduración 
folicular, también puede disminuir el tamaño 
testicular y la producción de esperma (44, 45). 
Análisis hechos en cerdas jóvenes hipertiroideas 
mostraron una disminución de la reactividad 
ovárica a estas hormonas. En cerdas jóvenes con 
hipotiroidismo, tal como ha sido demostrado en 
ratas y ovejas; la susceptibilidad aumenta con 
la formación de quistes ováricos después de la 
administración de gonadotropina (45, 52). Por 

lo tanto, un estado funcional tiroideo diferente, 
ejerce influencia antagonista en reactivar al 
ovario en respuesta a gonadotropinas (53). La 
producción de espermatozoides por el testículo 
es positivamente relacionada con el tamaño 
testicular; algunos estudios destacan como 
los testículos son sensibles a las HT solamente 
durante un periodo límite de tiempo que puede 
coincidir con la edad prenatal y prepuberal (54), 
y confirman que el papel esencial de estas en 
la regulación de la diferenciación terminal en 
las células de Sertoli coincide con el cese de las 
células de multiplicación (55). En cerdos adultos, 
este periodo sensitivo para la proliferación 
de las células de Sertoli parece ocurrir antes 
del nacimiento debido a la incapacidad de la 
castración unilateral en el primer día de vida 
para producir un aumento significativo del 
número de células de Sertoli en la madurez (17). 
Las HT juegan, entonces, un papel crucial en el 
desarrollo tanto de las células de Sertoli como 
en las celulas de Leydig en el testículo (56), y la 
manipulación de dichas hormonas en el medio 
puede ser utilizada para producir aumentos 
sin precedentes en el tamaño de los testículos, 
el número de células de Sertoli y la producción 
de esperma (53). El efecto estimulante de la T3 
en la diferenciación de las células de Sertoli es 
consistente con estudios que muestran que T3 en 
la exposición in vitro, estimula muchas facetas 
de la maduración de las células de Sertoli, como 
las proteínas de secreción y la producción del 
factor de crecimiento, la expresión del receptor 
de hormonas esteroides, la disminución de la 
expresión aromatasa y la producción de proteínas 
filamentosas intermedias (44). Se conoce que los 
TRs están presentes en cantidades superiores en 
células de Sertoli de neonatos, lo indica que la 
expresión de TR disminuye a niveles bajos en 
la edad adulta (44, 57). Se ha postulado que los 
efectos de la T3 sobre la proliferación de células 
de Sertoli y una variedad de otros marcadores en 
el desarrollo son predominantemente directos, 
aunque la capacidad de T3 de alterar los niveles 
de otras hormonas y los receptores en las células 
de Sertoli indican que también podría tener 
efectos indirectos a través de su modulación de 
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otros sistemas endocrinos de señalización (57). 
Otros autores han indicado que la T3 puede 
inducir sus efectos sobre las células de Sertoli de 
maduración, por lo menos en parte, controlando 
los niveles de modulación de proteínas clave que 
regulan el ciclo celular (44). En los animales con 
hipotiroidismo neonatal, la reducción de T3 de 
señalización permite extender la proliferación 
de células de Sertoli. En neonatos las células 
de Sertoli expresan tanto TR-α1 y β1 (21). La 
restauración del eutiroidismo es un hito en este 
sistema, se produce en esa diferenciación de 
las células de Sertoli y estas células se vuelven 
capaces de soportar la espermatogénesis 
completa. El aumento de la población de células 
de Sertoli conduce a un aumento concomitante 
de las células germinales y a un mayor tamaño 
de los testículos y de la producción de esperma 
(44). 

La FSH es un importante regulador de la 
proliferación de las células de Sertoli postnatal 
(58, 59), mientras que la hormona tiroidea T3 
es responsable del cambio de estas células en 
la mitosis, la condición no mitótica se produce 
antes de la pubertad (60). Los efectos inhibitorios 
de las HT sobre estradiol en respuesta a FSH 
han sido localizados más allá de la formación 
AMPc. Un papel inhibitorio sobre la actividad 
de la aromatasa, al interferir negativamente 
con la producción de AMPc se ha descartado 
y se ha demostrado que T3 en sí no influye 
sustancialmente sobre los niveles de AMPc en 
condiciones basales, así como en la estimulación 
de FSH (61). Durante el desarrollo temprano, 
la expresión aromatasa de las células de Sertoli 
puede producir estrógenos con efecto potencial 
autocrino/paracrino sobre las células de Sertoli 
(62). Así, estos datos sugieren que el papel 
inhibidor de T3 sobre la actividad aromatasa 

influye sobre la formación de AMPc. Esta 
acción inhibitoria es mucho más evidente en 
las primeras edades postnatales. Además, la 
alteración de transcripción inducida por la 
prolongada exposición a T3, es un mecanismo 
por el cual la T3 puede bajar la regulación de 
la actividad aromatasa (55). Se sabe que los 
niveles circulantes de HT en cerdos son bajos 
en el periodo prenatal, posteriormente se da 
un dramático aumento al nacimiento, hay 
un pico durante el periodo neonatal y una 
nueva alza cerca de la pubertad (63). Algunos 
autores sugieren que los andrógenos pueden 
jugar un papel inhibitorio en la proliferación 
de células de Sertoli y ser involucrados en la 
disminución proliferativa en células de Sertoli 
visto en roedores neonatos. Sin embargo, T3 tiene 
corto efecto estimulador sobre la expresión de 
los receptores de andrógeno, probablemente 
como un resultado de estimular efectos sobre 
la maduración de las células de Sertoli (57). 
También se conocen efectos del hipertiroidismo 
sobre la depuración metabólica del estradiol 
y la testosterona. Otros trabajos han sugerido 
que el hipertiroidismo puede aumentar la 
aromatización de andrógenos a estrógenos, 
pero los resultados en esta área han sido 
contradictorios (64).

CONCLUSIÓN

Las hormonas tiroideas tienen acciones 
importantes en el ovario y el testículo y 
juegan un papel crucial en el desarrollo de 
las células responsables de la reproducción. 
Alteraciones en las HT pueden desencadenar 
infertilidad, pues un nivel adecuado de dichas 
hormonas es necesario para la ovulación y la 
espermatogénesis.
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