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Resumen

Introducción y objetivo: Una de las funciones de las hormonas tiroideas es regular el metabolismo corporal, incluso el 
aumento de la síntesis proteica. Así, disfunciones de estas hormonas pueden acarrear disminución a tolerancia en esfuerzos 
físicos, pues envuelven el sistema cardiovascular y musculoesqueletico. El objetivo de este estudio fue verifi car la infl uencia 
del ejercicio físico en el metabolismo de proteínas en ratas inducidas al hipertiroidismo. 
Material y métodos: Fueron utilizadas 45 ratas Wistar jóvenes, divididas en 4 grupos: Control Sedentario, Control Entrenado, 
Hipertiroidismo Sedentario, Hipertiroidismo Entrenado. El hipertiroidismo experimental fue inducido con administración 
diaria de levotiroxina sódica (t4), durante el período de 10 días que antecedieron al test de lactato mínimo. El entrenamiento 
se realizó con ejercicio de natación (1 hora/duración/día), cinco días de la semana durante 4 semanas, con sobrecarga de 
80% del resultado del test de lactato mínimo. Fueran realizadas prueba de normalidad de Shapiro-Wilk, análisis de varianza 
(ANOVA), fi jado nivel crítico de signifi cación de 5% (p<0,05). 
Resultados: El análisis de la Razón Proteína/DNA mostró que la inducción al hipertiroidismo promovió hipertrofi a hepática, 
pero el ejercicio físico fue capaz de evitar la atrofi a del hígado. No hubo alteración en el metabolismo de proteínas plasmáticas 
en los tejidos muscular cardíaco y esquelético. 
Conclusión: En conclusión, el modelo utilizado fue capaz de inducir los animales al hipertiroidismo. Fue observada tendencia 
al aumento de las proteínas en el hígado cuando se asoció el hipertiroidismo al ejercicio físico. Destacase la necesidad de 
estudios que investiguen los efectos de diferentes tipos de ejercicio, bien como su intensidad y periodos de entrenamiento.

Summary

Background: One of functions of the thyroid hormones is to regulate body metabolism, including the increase of the pro-
tein synthesis. Thus, dysfunction in these hormones can lead to decreased physical exertion tolerance, because include the 
cardiovascular and musculoskeletal system. The objective of this study was to investigate the infl uence of physical exercise 
in the protein metabolism in rats induced to hyperthyroidism. 
Methods: The sample was composed of 45 young Wistar rats, divided into 4 groups: Sedentary Control, Trained Control, 
Hyperthyroidism Sedentary and Hyperthyroidism Trained. Experimental hyperthyroidism was induced with daily administra-
tion of levothyroxine (T4) during 10 days preceding the lactate minimum test. The training protocol consisted of swimming 
exercise (1 hour/day), 5 days per week for 4 weeks, with overload corresponding to 80% load obtained from the lactate mi-
nimum test. Were performed normality test with Shapiro-Wilk, analysis of variance (ANOVA), and critical level of signifi cance 
fi xed on 5% (p<0,05). 
Results: The analysis of Ratio Protein/DNA showed that the induction of hyperthyroidism promoted liver hypertrophy, but 
the exercise protocol used in our study was able to prevent hepatotrophy. There were no changes in the metabolism of 
plasma and tissues proteins in cardiac and skeletal muscle tissues. 
Conclusion: In conclusion, the model used was able to induce the animals to hyperthyroidism. The results showed an increa-
se in hepatic tissue proteins when the hyperthyroidism was associated with physical exercise. Is important to highlight the 
need for further studies to investigate the eff ects of diff erent types of exercise, as well as the intensity and periods of training.
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Introducción

La función de las hormonas tiroideas (Triiodotironina- T3, Tiroxina- 
T4) consiste fundamentalmente en regular el metabolismo corporal 
actuando en todos los tejidos, incluso en el aumento de la síntesis 
proteica y así, en el aumento del tamaño y del número de mitocondrias 
en la mayoría de las células1,2. Las disfunciones de la glándula tiroidea 
(hipotiroidismo e hipertiroidismo) afectan diversas partes del organismo 
humano y, por esa razón, han sido muy estudiadas en diferentes áreas 
de las ciencias de la salud3. Una de las principales consecuencias de 
las disfunciones de la tiroidea es la disminución de la tolerancia a los 
esfuerzos físicos en razón de sus implicaciones que envuelven tanto el 
sistema cardiovascular como el musculoesquelético4,5. Esta intolerancia 
al esfuerzo se debe, en el caso de hipertiroidismo, en parte a las disfun-
ciones oxidantes de las mitocondrias y, en el caso de hipotiroidismo, al 
inadecuado soporte cardiovascular6. La debilidad muscular generalizada 
es una manifestación clínica inicial en, aproximadamente, 80% de los 
pacientes con hipertiroidismo7. Hecho este que interfi ere directamente 
en la capacidad del paciente en realizar tareas del diario vivir, teniendo 
impacto en su cualidad de vida.

En situaciones normales, el efecto del ejercicio en la liberación de 
las hormonas tiroideas es de aumentarlas, aunque no se sepa cómo 
funciona este mecanismo2,8,9. A pesar del aumento en la liberación de 
TSH (hormona estimulante de la tiroidea) durante el ejercicio físico8,10, el 
aumento de la liberación de la hormona tiroidea no sucede inmediata-
mente a continuación del aumento en la liberación de TSH, acarreando 
un retraso8,11. Algunos estudios muestran la infl uencia del ejercicio 
físico en la liberación de las hormonas tiroideas, pero los resultados 
son controvertidos10,12,13.

Aún se sabe poco a respecto de la infl uencia del ejercicio físico en 
el metabolismo de proteínas en organismos con disfunciones hormo-
nales de la glándula tiroidea. Considerando que el ejercicio físico actúa 
directamente en la fi bra muscular14 y el hipertiroidismo aumenta la 
síntesis proteica y afecta el sistema muscular y cardiovascular, causando 
una disminución a la tolerancia al esfuerzo4, la combinación de esos 
factores puede acentuar o atenuar los efectos de la enfermedad. Con 
base en el anterior, el objetivo de ese estudio fue verifi car la infl uencia 
del ejercicio físico en el metabolismo de proteínas en ratas inducidas 
al hipertiroidismo. 

Material y métodos

 Fueron utilizadas ratas jóvenes del linaje Wistar, oriundas del 
Bioterio Central de la UNESP – Campus de Botucatu-SP y mantenidas 
en el Bioterio del Laboratorio de Biodinámica del Departamento de 
Educación Física, Instituto de Biociencias de la UNESP – Campus de Rio 
Claro-SP. Los animales fueron alojados, en grupos de cuatro, en jaulas 
de polietileno y mantenidos en temperatura ambiente controlada de 
23º C ± 1, fotoperiodo de 12 horas de claro/12 horas de oscuro, con 
agua y alimento balanceado (patrón Purina® para roedores) ad libitum. 

Delineamiento experimental

Los animales fueron distribuidos aleatoriamente en cuatro 
grupos: 

 − Control Sedentario (CS): ratas que fueron administradas con solución 
salina durante el periodo experimental y no realizaron entrena-
miento físico (n=12); 

 − Control Entrenado (CE): ratas que fueron administradas con solución 
salina y realizaron entrenamiento físico aeróbico (n=11); 

 − Hipertiroidismo Sedentario (HS): ratas inducidas al hipertiroidismo 
que no realizaron ejercicio físico (n=12); 

 − Hipertiroidismo Entrenado (HE): ratas inducidas al hipertiroidismo 
que realizaron entrenamiento físico aeróbico (n=10). 

Inducción del hipertiroidismo

El hipertiroidismo experimental fue inducido con administración 
diaria de levotiroxina sódica (T4) vía intraperitoneal, en solución salina 
(25 μg/100 g de peso corporal), durante el período de 10 días que 
antecedieron al test de lactato mínimo y durante todo el período 
experimental15-17. 

Adaptación al ambiente líquido, test de lactato mínimo 
y programa de entrenamiento físico

Inicialmente, los animales fueron adaptados al ambiente líquido 
durante 5 días. En los dos primeros días de adaptación, los animales 
permanecieron en agua rasa, siendo 10 minutos para el primer día y 
20 minutos para el segundo. A partir del tercero día de adaptación, los 
animales fueron mantenidos en agua profunda durante 10 minutos y 
para los dos últimos días fue incrementada sobrecarga de 5% del peso 
corporal del animal.

Después de un día de descanso, todos los animales fueron some-
tidos al test de lactato mínimo para la determinación de la carga de 
entrenamiento, la cual se daba por la inducción de hiperlactacidemia a 
través de dos esfuerzos con carga de 13% del peso corporal, separados 
por 30 segundos de reposo pasivo. El primer esfuerzo tuvo duración de 
30 segundos mientras el segundo fue realizado hasta la fatiga (TLim). 
Después del test de inducción fue determinada la concentración máxi-
ma de lactato con colectas de muestras de sangre en los minutos 7 y 9 
durante el reposo pasivo. Inmediatamente después fue iniciado el test 
incremental con un total de 8 fases de 5 minutos cada (3%, 3,5%, 4%, 
4,5%, 5%, 5,5%, 6%, e 7% del peso corporal). Las fases fueron separadas 
por 30 segundos para las colectas de sangre (25μl) y determinación de 
la lactacidemia. Los valores de lactacidemia obtenidos en el test incre-
mental fueron digitalizados y a través del ajuste de la curva polinomial 
de segunda orden fueron obtenidos los valores de carga y lactacidemia18.

Los animales pertenecientes a los grupos de entrenamiento físico 
lo iniciaron 48 horas después del test de lactato mínimo, en el cual su 
carga de entrenamiento era correspondiente a 80% de la carga obteni-
da en el test, siendo cada carga ajustada de forma individualizada. Las 
sesiones de entrenamiento fueron realizadas en recipiente de 100 cm 
de extensión, 70 cm de ancho y 60 cm de altura, con la temperatura 
del agua mantenida en 31±1ºC durante la realización del ejercicio, 1 
hora por día, 5 días por semana, durante el período total de 4 semanas.

Evaluaciones previas al sacrifi cio de los animales

Durante el período experimental, el peso corporal y talla fueron 
registrados semanalmente y posteriormente fue calculada el área bajo 
la curva por el método trapezoidal19. 
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Evaluaciones después del sacrifi cio de los animales 

Suero
Al fi nal del período experimental todas las ratas fueron anestesiadas 

en cámara de CO2 hasta su sedación, siendo la sangre colectada a través 
de punción cardíaca con agujas y jeringas desechables. La sangre fue 
centrifugada a 3000 rpm por 15 minutos y, a través de las muestras 
de suero sobrenadante, fueron realizados los análisis de las proteínas 
totales y albumina, por el método enzimático colorimétrico a través 
de kits comerciales (Laborlab®), y la hormona T3 a través del método 
ELISA (Bioclin®).

Tejidos
Muestras del músculo gastrocnemio, hígado y corazón fueron 

colectadas y utilizadas para la evaluación del contenido de proteínas 
de tejido y DNA, para así realizar posteriormente la Razón Proteína/DNA. 
Las proteínas de tejido fueron obtenidas por el método propuesto por 
Lowry et al.20, siendo posteriormente leídas en espectrofotómetro a 
650nm, el respectivo DNA tejidual fue determinado por el método de 
la difenilamina y leído en espectrofotómetro a 595 nm21. Para constatar 
la hipertrofi a en los tejidos analizados, fue utilizado el método de Razón 
proteína/DNA, descrito por Winick et al.22

Normas éticas

El experimento fue realizado de acuerdo con la legislación brasileira 
corriente y las normas del “Colégio Brasileiro de Experimentação Animal” 
(COBEA), Guía para Instalaciones y cuidado de animales23. Todas las 
normas fueron cumplidas rigorosamente.

Análisis estadístico

Los datos están presentados en tablas (expresos en promedio ± 
desviación estándar) y gráfi cos. El análisis estadístico fue realizado ini-

Figura 1. Niveles de la hormona T3 (ng/mL) en los grupos HS, HE, 
CS, CE.

CS: Grupo control sedentario; CE: Grupo control entrenado; HS: Grupo hipertiroidismo 
sedentario; HE: Grupo hipertiroidismo entrenado; T3: Hormona triiodotironina. *p < 0,05 = 
diferentes de CS y CE.
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Figura 2. Área bajo la curva de peso corporal (en gramos) y talla (en centímetros) de los animales separados por grupos.

cialmente por la prueba de normalidad de Shapiro-Wilk. Para los datos: 
proteína del tejido cardíaco, Razón Proteína/DNA hepática, cardíaca y 
muscular (gastrocnemio) fue realizado el log10, siendo así los datos fueron 
transformados, y presentaron curva normal. Para la comparación de los 
promedios fue realizado análisis de varianza (ANOVA); cuando la diferen-
cia presentada fue signifi cativa, se aplicó la prueba de Tukey. El software 
utilizado en todas las pruebas estadísticas fue el SPSS, versión 13.0. En 
todos los cálculos fue fi jado nivel crítico de signifi cación de 5% (p < 0,05).

Resultados

La Figura 1 muestra los valores de la hormona T3 (ng/mL) para 
los grupos HS, HE, CS, CE. El análisis estadístico reveló haber diferencia 
signifi cativa de los niveles de T3, siendo que HS y HE presentaron niveles 
más altos de la hormona T3 cuando comparados con los grupos CS y CE. 
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La Figura 2 muestra los datos del área bajo la curva del peso y de la 
talla, respectivamente. El análisis estadístico no reveló diferencias entre 
los grupos, tanto para el peso cuanto para la talla.

La Tabla 1 demuestra los promedios de los valores de proteínas 
plasmáticas (albumina y proteína) y de tejidos (hígado, corazón, músculo 
gastrocnemio y sóleo) de los grupos HS, HE, CS y CE.

No hubo diferencia estadística entre los grupos para los valores 
de albumina y proteínas plasmáticas. En el tejido hepático, el grupo 
HE presentó un valor signifi cativamente más alto de proteína cuando 
comparado al grupo CE. Para los valores de DNA del hígado, el promedio 
del grupo HS presentó diferencia cuando comparado al grupo HE. Aún 
en el hígado, para la Razón Proteína/DNA, el promedio del grupo HS 
fue signifi cativamente más alto cuando comparado a los grupos CE y 
CS (Figura 3).

Al analizar los datos del músculo cardíaco y del músculo gastroc-
nemio, la prueba estadística no reveló diferencia signifi cativa entre los 
promedios de los grupos. 

Discusión 

El estudio de los efectos del ejercicio físico a través de modelos 
experimentales con animales de laboratorio permite una investiga-
ción más profundizada sobre la acción de la actividad en el organismo 
ejercitado22. En ese estudio fue evaluada la infl uenza del ejercicio físico 
en el metabolismo de proteínas en ratas inducidas al hipertiroidismo. 

Es posible encontrar en la literatura una variación en los modelos 
experimentales de inducción al hipertiroidismo en ratas17. Los animales 

Plasma
 Albúmina
  Proteínas totales
Hígado
 Proteínas
 DNA
 Proteína/DNA
Corazón
 Proteínas
 DNA
 Proteína/DNA
M. Gastrocnemio
 Proteínas
 DNA
 Proteína/DNA

Tabla 1. Valores promedios (± desviación estándar) de las proteínas plasmáticas albúmina y proteína totales (g/dL), de las proteínas (mg/100 
mg) y del DNA (mg/g) de los tejidos (hígado, corazón y músculo gastrocnemio) de los animales separados por grupos.

CS

2,77 (±0,12)
5,13 (±0,29)

2,59 (±0,46)
0,08 (±0,02)

27,72 (±8,97)

2,55 (±0,48)
0,10 (±0,01)

25,27 (±7,04)

3,42 (±0,65)
0,04 (±0,01)

82,01 (±18,34)

CE

2,77 (±0,15)
5,32 (±0,38)

2,46 (±0,43)
0,09 (±0,01)

28,10 (±3,85)

2,64 (±0,76)
0,10 (±0,01)

26,50 (±5,03)

3,0 (±0,42)
0,04 (±0,01)

79,74 (±19,49)

HS

2,83 (±0,12)
5,34 (±0,33)

2,72 (±0,49)
0,07 (±0,01)b

35,45 (±11,03)*¥

2,51 (±0,62)
0,09 (±0,01)

24,24 (±3,59)

3,60 (±0,83)
0,04 (±0,01)

79,92 (±23,31)

HE

2,69 (±0,09)
5,04 (±0,25)

3,14 (±0,61)
0,10 (±0,02)

30,64 (±3,78)*

3,39 (±0,34)
0,09 (±0,01)

22,59 (±4,38)

3,75 (±0,56)
0,04 (±0,01)

87,36 (±14,30)

CS: Grupo control sedentario; CE: Grupo control entrenado; HS: Grupo control hipertiroidismo sedentario; HE: Grupo hipertiroidismo entrenado. *p < 0,05 vs CE;  p<0,05 vs. HE:  ¥ p<0,06 vs 
CS.

CS: Grupo control sedentario; CE: Grupo control entrenado; HS: Grupo hipertiroidismo sedentario; HE: Grupo hipertiroidismo entrenado; *p<0,05 = diferente de CE;  p<0,05 = diferente de 
CS.

Figura 3. Proteínas del hígado y Razón Proteína/DNA del hígado.
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en nuestro estudio recibieron bajas dosis de T4 (25 μg/100g del peso 
corporal), durante todo el experimento (10 días antecedentes al test de 
lactato mínimo y durante las 4 semanas de entrenamiento), colocando 
así nuestros resultados en el contexto de una tirotoxicosis leve en rela-
ción a los obtenidos con dosis más altas de T4 por período más corto. 

El modelo de inducción al hipertiroidismo utilizado fue basado en 
los estudios de Hu et al.15, Beck et al.16 y Ribeiro et al.17, pues los autores 
afi rman que son efectivos en inducir el hipertiroidismo en ratas. 

En estos estudios, la tirotoxicosis fue inducida en un corto período. 
En el estudio de Hu, el T4 fue administrado durante 7 días, en el estudio 
de Ribeiro fue administrado 10 días antes del test de lactato mínimo 
y diariamente durante 6 semanas y, fi nalmente, en el estudio de Beck, 
durante 10 días.

Es factible certifi car que el método utilizado para la inducción al 
hipertiroidismo en las ratas ha sido efectivo y que el entrenamiento 
físico no fue capaz de infl uenciar el aumento de la concentración de 
T3. El análisis estadístico reveló diferencia signifi cativa en los niveles 
de T3, siendo que HS y HE poseen niveles más altos de la hormona T3 
cuando comparados a los grupos CS y CE. Los resultados de nuestro 
estudio están de acuerdo con el trabajo de Ribeiro et al.17, que utilizaron 
el mismo modelo y encontraron valores signifi cativamente más altos 
de T3 en las ratas inducidas al hipertiroidismo y no hubo diferencia para 
el grupo controle. 

A pesar de la inducción haber sido realizada a través de la adminis-
tración de levotiroxina sódica (T4), los niveles medidos para constatar la 
inducción fue de la hormona T3. Por lo tanto, llevamos en consideración 
que el T4 funciona como pre hormona, que provee la producción diaria 
de 75% de T3, que es la principal hormona activa1,24. 

Aún en relación a la hormona tiroidea (T3), el ejercicio físico rea-
lizado por los animales no fue capaz de aumentar sus tasas. Algunos 
estudios apuntan para resultado semejante a lo expuesto en nuestro 
estudio25,26. Por lo mismo, el tema es debatido en la literatura, una vez 
que estudios muestran que ocurre aumento de la hormona tiroidea, 
siendo esa infl uenciada por el ejercicio físico10,12,13. 

Además, la pérdida o ganancia de peso y talla de los animales pue-
den servir como indicativos útiles de los resultados del hipertiroidismo 
o mismo de los ejercicios físicos realizados por los animales. Una de las 
consecuencias del hipertiroidismo en pacientes es la pérdida de peso 
corporal debido a la depleción de masa muscular y tejido adiposo27. En 
el estudio de Beck et al.16 fue posible observar que los animales inicia-
ron el experimento con peso corporal similar y después de 10 días de 
la administración de T4, el grupo de ratas inducido a hipertiroidismo 
presentó disminución signifi cativa del peso, aunque no hayan tenido 
diferencias en los patrones de ingestión hídrica y alimentar entre los 
grupos, indicando aumento del metabolismo basal. Sin embargo, en el 
presente estudio no fueron verifi cadas diferencias de peso y talla entre 
los grupos, lo que puede estar relacionado al corto período de tiempo 
del hipertiroidismo. 

En demás estudios realizados con ratas entrenadas y sedentarias, 
los autores observaron que aún con una mayor ingestión alimentar, el 
grupo entrenado presentaba menor peso corporal, menor reserva de 
tejido adiposo y aumento de la masa corporal14,28. Por lo tanto, otros 
estudios corroboran los resultados aquí presentados, es decir, que no 
hubo diferencia entre peso y talla, al compararse ratas entrenadas a 
sedentarias22,29.

Los resultados que se refi eren a las proteínas plasmáticas mues-
tran que las concentraciones de albumina y proteína total no fueron 
signifi cantemente diferentes entre los grupos, no obstante, podemos 
notar que para el grupo HE, las concentraciones tendieron a ser re-
ducidas (Tabla 1). En el estudio de Beck et al.16 pudo ser observado 
un aumento de proteínas séricas y albumina en el grupo que realizó 
ejercicio agudo, tanto en ratas que tenían hipertiroidismo cuanto en las 
ratas que no presentaban esta condición patológica. Algunos estudios 
han reportado la infl uencia del ejercicio físico regular en la reserva de 
sustratos energéticos en diferentes tejidos30-32. Teniendo en vista que el 
hipertiroidismo aumenta la síntesis proteica1,2, eses sustratos plasmáticos 
pueden haber sido utilizados en el catabolismo de las proteínas en ratas 
entrenadas durante el ejercicio, lo que compensaría los niveles elevados 
de proteínas plasmáticas.

El incremento en el metabolismo observado en el cuadro de 
hipertiroidismo puede promover crecimiento de algunos tejidos del 
cuerpo16. Con relación a las concentraciones de proteínas en los tejidos, 
se ha verifi cado un aumento en las proteínas totales hepáticas en las 
ratas entrenadas con hipertiroidismo (Tabla 1 y Figura 3). Ese resultado 
también fue reportado por Engelman et al.33 al evaluar ratas tratadas 
con T4 durante 20 días, concluyéndose que el estado hipermetabolico 
causado por el exceso de hormonas tiroideas circulantes provoca hi-
perplasia y/o hipertrofi a de los hepatocitos. Sin embargo, los autores 
citados no evaluaron si el ejercicio físico se había relacionado a un 
efecto hepatotrofi co. En el estudio de Beck et al.16, al analizar el efecto 
del ejercicio agudo, fue observado que la inducción al hipertiroidismo 
aumentó las proteínas totales hepáticas y la razón proteína/DNA, tanto 
en el grupo ejercitado cuanto en el no ejercitado. 

Se ha verifi cado un aumento en la Razón proteína/DNA en las ratas 
sedentarias con hipertiroidismo (Tabla 1 y Figura 3). Siendo la variable 
proteína/DNA un factor de hipertrofi a celular34, y posible hipertrofi a 
hepática. Estos datos indican que el hipertiroidismo fue capaz de inducir 
la hipertrofi a del tejido hepático y que el ejercicio físico crónico parece 
haberla evitado. Diversos estudios correlacionan el hipertiroidismo con 
lesiones a alteraciones funcionales hepáticas35. Las hormonas tiroideas 
pueden infl uenciar la síntesis de DNA y, por lo tanto, la división celulares 
durante la regeneración hepática36.

En el tejido cardíaco, las Razones Proteína/DNA no fueron signifi ca-
tivamente diferentes entre los grupos estudiados. En el estudio realizado 
por Medeiros et al.29 con ratas entrenadas y sedentarias, los autores 
concluyeron que el entrenamiento físico fue capaz de causar hipertrofi a 
cardíaca. En nuestro estudio no fueron detectadas alteraciones, sea por 
el hipertiroidismo o por el ejercicio físico.

En el músculo gastrocnemio no hubo diferencias entre los grupos 
en las concentraciones de proteínas, DNA y Razón Proteína/DNA. En 
otro estudio con ratas entrenadas y sedentarias, los autores tampoco 
encontraron diferencias signifi cativas en las concentraciones de pro-
teínas totales, DNA musculares y Razón Proteína/DNA del músculo 
gastrocnemio, aún que el programa de entrenamiento físico haya sido 
diferente del presente estudio22,16.

En nuestro estudio no fue posible observar la presencia de mayores 
contenidos proteicos en el músculo esquelético para los grupos de las 
ratas entrenadas (HE y CE). Esperase que el entrenamiento físico actúe 
en el aumento del área de la sección transversa de la fi bra muscular. La 
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hormona tiroidea es un factor que afecta directamente la musculatura 
esquelética. Según estudiosos6,37, esta intolerancia al esfuerzo se debe, en 
el caso de hipertiroidismo, a las disfunciones oxidantes mitocondriales, 
llevando a la fatiga muscular, principalmente, por la depleción de los 
sustratos energéticos del músculo por su alta demanda metabólica. 
Posiblemente en nuestro estudio, el período de tiempo al que los ani-
males fueron sometidos al programa experimental de hipertiroidismo 
y/o entrenamiento físico no fueron sufi cientes para promover cambios 
signifi cativos en los contenidos de proteínas musculares. 

Una de las limitaciones del estudio fue el corto período de tiempo 
del hipertiroidismo. Ese modelo se mostró capaz de alterar las concentra-
ciones de T3, no obstante, no originó alteraciones esperadas en el peso 
corporal de ratas que con tirotoxicosis. En ese sentido, serían necesarios 
nuevos estudios para aclarar los mecanismos que son responsables por 
las adaptaciones del metabolismo proteico.

Conclusiones

El modelo utilizado en nuestro estudio fue capaz de inducir los 
animales al hipertiroidismo. Nuestros resultados revelaron un aumento 
de las proteínas de tejido en el hígado cuando el hipertiroidismo fue 
asociado al ejercicio físico. Una de las limitaciones del estudio fue el 
corto período de tiempo de exposición al hipertiroidismo. 

Aún para el hígado, a través del análisis de la Razón Proteína/DNA, 
la inducción al hipertiroidismo promovió hipertrofi a hepática, pero el 
programa de ejercicio físico utilizado en nuestro estudio fue capaz de 
evitar la hepatotrofi a.

Tanto el programa de ejercicio físico como la inducción al hiperti-
roidismo, así como la combinación entre estos dos factores, no alteraron 
el metabolismo de proteínas plasmáticas y de tejido para el musculo 
cardiaco y esquelético en ratas. 

De esa manera, estudios futuros son necesarios para investigar los 
efectos de diferentes tipos, intensidades y períodos de entrenamiento, 
así como la infl uencia del ejercicio físico en el metabolismo de proteínas 
en ratas inducidas al hipertiroidismo.
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