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RESUMEN 


Se estudia el efecto de la administración crónica en 
exceso de yodo sobre la concentración de AMP-cíclico 
tiroideo y la liberación de hormonas tiroideas y TSH, 
en ratas, en diferentes períodos hasta un máximo de 8 
semanas. 

Se observó disminución del AMP-cíclico intratiroideo 
hasta las 4 semanas, y de las hormonas T4 y TJ durante 
todo el tiempo del experimento. No se modificó la con· 
centración de TSH. 

INTRODUCCION 

Es bien sabido que el contenido en yodo de la glándula tiroidea junto 
con la acción estimuladora de la TSH, constituye uno de los principales 
mecanismos reguladores de la actividad tiroidea (¡). En exceso, produce 
diversos efectos sobre varios aspectos de la misma. Esto ha sido objeto 
de numerosos trabajos de investigación en los últimos años, con resul· 
tados contradictorios (2.7.10.11.13.16.19.20.22-24). 

Se ha estudiado el efecto agudo del yodo sobre la liberación de las 
hormonas tiroideas (8.17.18.26). En relación al sistema AC-AMP, cuando 
se administra en exceso en forma <muda, algunos sostienen que no lo afec­
ta en condiciones basales (¡2. 23). Otros han reportado estimulación del 
sistema en dichas condiciones (2). 
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En lo que a las hormonas se refiere, se ha estudiado el efecto que sobre 
su síntesis y liberación ejerce el yodo administrado en forma aguda, con 
resultados coincidentes Ü4, 15, 18, 25, 26}. En cambio, administrado en 
forma crónica, los resultados difieren. La gran mayoría de los trabajos no 
muestran modificación significativa h3, 15, 21), pero algunos las reportan 
en una u otra hormona, en tiempos variados, el más largo de los cuales 
apenas llega a 28 días (22, 26 l. 

No hemos conseguido reportes en relación al efecto del yodo en exceso 
en forma crónica sobre la concentración de AMP-cíclico tiroideo en ratas. 

El propósito del presente trabajo es estudiar el efecto de la administra­
ción crónica en exceso de yodo, sobre la concentración basal de AMP­
cíclico tiroideo en ratas, así como su efecto sobre la liberación de hor­
monas tiroideas y TSH, en diferentes períodos, hasta un máximo de 8 
semanas. 

MATERIAL Y METODOS 

Se utilizaron ratas de la cepa Sprague-Dawley, peso comprendido entre 
150-300 g, de ambos sexos, divididas en 2 grupos. Uno de éstos fué alimen­
tado con dieta que contenía las necesidades mínimas de yodo (265 pg/kgl, 
yagua libre de yodo, y sirvió de control. Las del otro grupo se alimentaron 
con dieta corriente yagua con exceso de yodo (0,5 mg por 30 mI), y fue­
ron sacrificadas siguiendo una secuencia de 2, 4 y 8 semanas. 

Anestesiadas con éter se les extrajo la glándula tiroides, la cual se pesó 
y congeló inmediatamente en nitrógeno líquido, conservándose a -70"C 
para determinación de AMP-dclico. La sangre para las dosificaciones 
hormonales se obtuvo por punción card íaca. 

El AMP-cíclico se extrajo homogeneizando el tejido tiroideo con 0,5 mi 
de ácido tricloroacético a 4°C y lavando con éter saturado con agua. El 
nucleótido en el extracto seco se determinó por radioinmunoanálisis me­
diante el kit de Amersham-Searle. La sangre se centrifugó a 4"C para ob­
tener suero, en el cual se practicaron las determinaciones de T3, T4 y TSH 
por radioinmunoanálisis; las dos primeras con kits de Amersham-Searle, 
y la última utilizando el kit al efecto de Cea-' re-Sorin, cuya sensibilidad 
fuá previamente caracterizada. 
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RESULTADOS 

En el grupo control, el AMP-cíclico en tejido tiroideo fué de 1,26 ± 
0,107 pmoles/mg promedio. En sangre, para T3 se obtuvo un promedio 
de 48,6 ± 3,05 ng/dl. Para T4 un promedio de 2,9 ± 0,26 J..Lg/dl, Y para 
TSH de 0,33 ± 0,152 ng/ml. 

El grupo alimentado con exceso de yodo mostró disminución significa­
tiva del AIVIPc a las 2 y 4 semanas, y discreta, no significativa, a las 8 se­
manas. 

En sangre, en todos los grupos, hubo disminución significativa de las 
hormonas tiroideas, sin alteración de la concentración de TSH. En conjun­
to, los resultados se muestran en la tabla I y figuras 1,2,3 Y4. 

DISCUSION 

El presente estudio demostró disminución intratiroidea del AMP-cíclico 
a las 2 y 4 semanas de la administración en exceso de yodo. A las 8 sema­
nas aún cuando no hay diferencias significativas con el grupo control, 
las cifras son más bajas. Se nota que la disminución es menor en la medida 
que aumenta el tiempo de administración de yodo, siguiendo una secuen­
cia parecida al fenómeno de escape (3, 4, 6). Este hecho parece guardar 
relación con los que se suceden a continuación del efecto agudo de Wolff­
Chaikoff, y hace pensar lógicamente, en concentraciones previas mucho 
más bajas. 

Esta hipótesis estaría en contradicción con los resultados de trabajos 
que señalan estimulación del sistema AC-AMP en condiciones basales 
cuando se administra yodo en forma aguda (2), y de otros que reportan 
que no lo afecta (I2,24). 

En relación a los niveles de hormona circulantes, nuestros resultados 
difieren de lo reportado hasta ahora por la mayoría de los autores. Durante 
todo el tiempo del experimento (8 semanas), T4 y T3 permanecen depri­
midas significativamente (p < 0.01). Yamada (26) reportó disminución 
de la concentración plasmática de T3, sin afectar T4, y elevación de la 
TSH, luego de la administración excesiva de yodo durante 28 días. 

Vagenakis (22), en humanos, reportó en 19 días un pequeño descenso 
de los valores séricos de T4 y T3, con una elevación compensatoria de la 
TSH. Sinadinovic (21) encontró en 28 semanas, que los niveles séricos 
de T4 y TSH no fueron afectados. 

Ciertamente, el exceso de yodo trastorna la fisiología de la tiroides 
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en .mucha de sus fases, aún cuando los mecanismos íntimos mediante los 
cuales se verifican permanecen aún, en muchos aspectos, sin dilucidar. 

Para explicar la disminución en el contenido de AMP-cíclico, cuando 
se administra yodo en forma aguda, se han sugerido varias hipótesis: 
1- Inhibición de la adenil ciclasa. 2- Aumento de la hidróli~is por la fos­
fodiesterasa. 3- Aumento de la salida de las células (24). 

los resultados obtenidos en el presente trabajo nos sugiere que pudiera 
tratarse de un secuestro inicial del sustrato primero, la molécula de ATP, 
con recuperación progresiva, coincidiendo este hecho con el aumento gra­
dual de la proteo lisis de la tiroglobulina (a) y del número de las gotas de 
coloide, luego de la administración excesiva de yodo durante 8 semanas 
(1») • 

la disminución de los niveles de hormonas circulantes, pudiera ser atri­
buída a fenómenos de deyodación de las yodotironinas acumuladas en 
la glándula tiroidea, observados cuando se administra yodo en exceso en 
forma crónica (9); y el hallazgo pudiera explicar la aparición de bocio e 
hipotiroidismo observada en personas que ingieren yodo en exceso durante 
varias semanas. 

El hecho de que la TSH permanezca dentro de límites normales a pesar 
de la disminución de las hormonas tiroideas circulantes, pudiera deberse 
a que esta disminución no alcanza el dintel necesario para estimular el 
fenómeno de retroalimentación. Por otro lado, el no incremento de la 
TSH contribuye a que los niveles hormonales permanezcan deprimidos. 
A tal efecto, se ha reportado, en condiciones similares, que el aumento 
compensatorio de la TSH impide que la disminución de niveles de hormo­
nas tiroideas, continúe produciéndose hs). 

Se evidencia en el presente trabajo, disminución del AMPc por efecto 
del exceso de yodo durante tiempo limitado, y de las hormonas T4 y T3 
todo el tiempo de la administración de yodo, sin que alcanze en estas 
últimas la profundidad necesaria para modificar los niveles de TSH. 

ABSTRACT 

Influence of excesive chronic iodine administration on the thyroid cydic 
AMP and hormones release. Sulbarán-Solís G., Fereira H. (Instituto de 
Investigación Clínica, Apartado 1151. Maracaibo, Venezuela). Invest eHn 
19(2): 76·8;1., 1978.- The influence of excesive chronic administration 
of iodine on rat thyroid cyclic AMP concentration and hormones release 
and on serum TSH, is studied during eight weeks. It was observed a de­
crease of thyroid cyclic AMP up to 4 weeks and T4 and T3 during the 
total experiment time. The TSH concentration was not modifíed. 
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