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The effect of single injections of triiodotyronine (T3) on liver glycogen levels of Gal­
lus domesticus has been studied at the embryonary and postnatal stages. In starved
newborn chickens, after the administration of 4 /xg of T3, an important decrease in
liver glucogen is observed between 4 and 10 hours after the injection.

In a series of experiments following the chicken development, a gradual increase in
glycogen can be seen, until the sixth day after eclosion, with the only exception of
newborn chickens. T3 has a gradual and significant effect from the 17 th. incubation
day onwards producing a decrease in liver glycogen to values lightly inferior to 50 %
of the control.

En 1952, Gross y Pitt-Rivers (7) al
mismo tiempo que Roche et al. (28) ais-
laron triyodotironina (T3) de plasma hu-
mano y la identificaron como segunda
hormona tiroidea. Poco despues, se de-
mostro que la T3 era aproximadamente
de 3 a 4 veces mas efectiva biologica-
mente que la tiroxina (T4) en el trata-
miento, por ejemplo, de mixedema hu­
mane.

Debido a las bajas concentraciones en
que se encuentra esta hormona en el plas­
ma humano, resulto dificil durante mucho 
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tiempo dilucidar el papel que representa-
ba la segunda hormona tiroidea en sujetos
normales y en pacientes con patologia ti­
roidea. Posteriormente, con las tecnicas
de radioinmunoensayo (3, 5, 16, 19) se ha
demostrado que, a pesar de la pequena
cantidad en que se encuentra, la T3 juega
un importante papel en el mantenimiento
del estado eutiroideo (14). Existe tambien
evidencia de la conversion extratiroidea
de T4 en T, in vivo (2, 9, 25, 27, 30) y se
esta considerando de nuevo (20) la posi-
bilidad de que la T4 se convierta por
desiodacion en T3 antes de ejercer su ac-
cion mctabolica (9). Sin embargo. Pri­
mack et al. (26) observan, en mitocon-
drias aisladas. que los efectos de T4 y T, 
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sobre el increment© de sintesis proteica y
del consumo de oxigeno, son similares.

La mayoria de los autores que han
trabajado sobre los efectos metabolicos,
provocados por la administration de hor-
monas tiroideas, utilizan la rata como
animal de experimentation. Estos efectos
son bifasicos, dependiendo de la dosis
utilizada. A dosis bajas predomina el
efecto glucogenolitico, y se estimula la
glicolisis, al tiempo que aumenta la sin­
tesis de proteinas (11, 31, 33, 35), mien-
tras que si utilizan dosis elevadas se pro­
duce un desacoplamiento de la fosforila-
cion oxidativa (11, 12, 17, 18, 21, 24, 32,
36, 37) y una disminucion de la sintesis
de proteinas, llegando a registrarse una
perdida de peso corporal (8, 13).

Respecto al mecanismo de action de
la T3 a nivel celular no hay unanimidad
de opiniones. Sus efectos se han atribui-
do a mecanismos de oxidorreduccion (35),
efecto directo sobre enzimas, fundamen-
talmente mitocondriales (32), action sobre
la membrana mitocondrial (32) o a pro­
duction o liberation de un segundo men-
sajero (22).

Como el metabolism© del glucogeno
presenta diferencias notables en las aves
respecto a los mamiferos (1, 6, 29, 34),
en el prescnte trabajo se estudia el efecto
de dosis moderadas de T3 sobre el nivel
de glucogeno hepatico en embriones y
polios en diferentes condiciones indivi­
duals y ambientales. Con esto se pre-
tende precisar cl tiempo de efecto ma-
ximo, como punto de partida para el co-
nocimiento mas profundo de los mecanis­
mos del proceso.

Material y metodos

Sc utilizaron embriones y polios de raza
Leghorn blanca en distintos estadios de
dcsarrollo.

Para cada estadio se trabajo con dos
lotcs identicos de animates. Un lote se in-
yeetd con sucro fisiologico y cl otro con
una disolucion de igual volumcn conte- 

niendo 2, 4 u 8 /ig de T3, dependiendo
del estadio de desarrollo (embriones, po­
lios de menos de 14 dias, polios con mas
de 14 dias, respectivamente).

La dosis elegida responde, a partir de
experimentos previos, a la minima canti-
dad de hormona que es capaz de provocar
respuesta sobre el parametro a medir, en
este caso sobre el nivel de glucogeno he­
patico.

Para la inyeccion se preparo, momentos
antes y en condiciones esteriles, una diso­
lucion de T3 (1 mg/ml) en NaOH 0,02 N
fria, la cual se diluyo adecuadamente en
suero fisiologico hasta contener los /ig ne-
cesarios para cada caso en un volumen
total de 0,2 ml.

Para el proceso de la inyeccion y ex­
traction de higado se siguid el metodo
descrito por G6mez-Capilla y Macaru-
lla (6). El glucogeno se determind por el
mdtodo de Payne-Latour (23) modificado
por De Roos (4).

Resultados y Discusion

En experimentos preliminares se habia
determinado que la T3 produce disminu­
cion significativa del nivel de glucogeno
hepatico, tanto en embriones como en
polios. Algunos autores (33) atribuyen
este efecto a influencia de la hormona
sobre los mecanismos que regulan el ape-
tito. Para descartar esta posible causa, se
eligieron polios recien nacidos y se man-
tuvieron en ayunas durante todo el expe­
riment©.

Para determinar el tiempo de efecto
maximo de la hormona se inyecto una
dosis de 4 /j.g de T3 a polios recien naci­
dos mantenidos en ayunas; se sacrificaron
a intervalos de 2 horas despues de la in­
yeccion, determinando en cada caso el
nivel de glucogeno hepatico. En todos los
casos Ids resultados se contrastaron con
los correspondientes a los controlcs, inyec-
tados unicamente con sucro fisiologico, y
sacrificados a los mismos intervalos de
tiempo (fig. 1).
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Fig. 1. Tiempo de efecto maxima de una in­
yeccion unica de 4 ng de T3 sobre glucogeno

hepatico en polios recien nacidos.
Cada punto corresponde a la concentracidn me­
dia ± ES de gluc6geno en cuatro poliitos en
condiciones identicas. En abscisas se represen-
tan los tiempos transcurridos desde la inyec-
'cidn de T3 o de suero fisioldgico (controles) y
el momento del sacrificio. En ordenadas, el con-
tenido de gluc6geno hepatico expresado en mg

de gluc6geno en 100 mg de higado fresco.

Siendo el glucogeno material de reser-
va, las fluctuaciones individuales son con­
siderables, por lo que cada punto de la
figura 1 representa la media aritmStica
de cuatro valores correspondientes a po­
lios en condiciones identicas.

En nuestros resultados se observa poca
variation de los niveles de glucdgeno en
los controles a lo largo de las primeras
24 horas de vida; y un descenso hasta
depletion casi total del gluc6geno a par-
tir de las 4 horas de la inyeccion de T3.

Entre polios tratados y controles se ob-
servan diferencias significativas (P < 0,05)
desde las 4 hasta las 10 horas de la in­
yeccion.

Una vez determinado el tiempo de efec­
to maximo como de 6 horas despues de
la inyeccion de T3, se realizo otra serie
de experimentos variando las edades de
los embriones y de los polios. El nivel
de glucogeno durante el desarrollo del
pollo va ascendiendo con regularidad has­
ta un maximo en el sexto dia despues de
la eclosion, con un unico descenso en cl 

nacimiento motivado por el consumo
energdtico especial que supone el esfuerzo
de la eclosion y el cambio de temperature
ambiental (fig. 2).

A partir del dia 17 de incubation, la T3
produce un efecto glucogenolitico signifi­
cative (P < 0,05) en todos los estadios del
desarrollo embrionario y postnatal del
polio. Por otra parte, es notable el para-
lelismo existente entre la curva control y
la de los tratados a lo largo de todos los
estadios estudiados, incluido el momento
de la eclosion.

El polio, material biologico menos utili-
zado en la bibliografia que la rata, posee
una mayor sensibilidad a la T3. Compa­
rand© sus respuestas (33) se llega a la
conclusion de que dosis menores de hor-
monas producen una disminucion mayor
de glucogeno y en menos tiempo en el
polio que en la rata. Investigaciones ulte-
riores de nuestro laboratorio evidencian
que esta disminucion de gluc6geno es oca-
sionada por activation de determinados
enzimas glucogenoliticos.

Fig. 2. Variation de Jos niveles de glucogeno
hepatico a lo largo del desarrollo del Gallus
domesticus por efecto de la inyeccion de T3.
Cada punto corresponde a la concentration me­
dia (±ES) de glucogeno hepatico en 7 embrio­
nes o poliitos en condiciones identicas. En or­
denadas se representa el nivel de glucogeno

hepatico en mg/100 mg de tejido fresco.
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Resumen
Se estudia el efecto de la inyeccion tinica de

triiodotironina (T3) sobre la concentracidn de
glucogeno hepAlico en el periodo embrionario
y postnatal de Gallus domesticus. Con poliitos
recidn nacidos, en ayunas, la administration de
4 /<g de T3 produce una fuerte disminuci6n del
glucogeno hepdtico entre las 4 y 10 horas des­
pues de la inyeccidn.

En experimentos con embriones y poliitos se
observa, a lo largo del desarrollo, aumento del
glucogeno hep&tico hasta el sexto dia despuds
de la eclosion, con la sola exception de los po­
liitos recien nacidos, y un descenso significative
del glucogeno a partir del dia 17 de incubation,
producido por la administration de Ta.

Bibliografia
1. Ballard, F. J. y Oliver, I. T.: Biochim.

Biophys. Ada, 71, 578-588, 1963.
2. Braverman, L. E., Ingbar, S. H. y Ster­

ling, K.: J. Clin. Invest., 49, 855-864,
1970.

3. Chopra, I. J., Solomon, D. H. y Beall,
G. N.: J. Clin. Invest., 50, 2033-2041,
1972.

4. De Roos, R.: Gen Comp. Endocrinol., 13,
455-459, 1969.

5. Gharib, H., Mayberry, W. E. y Ryan,
F. J.: J. Clin. Endocrinol. Metab., 31,
709-712, 1970.

6. Gomez-Capilla, J. A., Macarulla, J. M.,
Martin Andres, A., y Osorio, C.: Rev.
esp. Fisiol., 31, 173-176, 1975.

7. Gross, J. y Pitt-Rivers, R.: Lancet, 1,
439-441, 1952.

8. Gross, J. y Pitt-Rivers, R.: Biochem. J.,
53, 652-657, 1953.

9. Gross, J. y Pitt-Rivers, R.: Recent
Progr. Hormone Res., 10, 109-128, 1954.

10. Gross, J., Pitt-Rivers, R. y Trotter,
W. R.: Lancet, 1, 1044-1045, 1952.

11. Hoch, F. L.i Physiol. Rev., 42, 605-673,
1962.

12. Hoch, F. y Lipmann, F.: Proc. Natl.
Acad. Sci. U.S., 40, 909-921, 1954.

13. Kessler, F. J. y Kriiskemper, H. C.:
Acta Endocrinol., 40. 459-471, 1962.

14. Larsen, P. R.: Metabolism., 21, 1073-
1092, 1972.

15. Lerman, J.: J. Clin. Endocr., 13, 1341-
1346, 1953.

16. Lieblich, J. M. y Utiger, R. D.: J. Clin.
Invest., 51, 157-166, 1972.

17. Martius, C. y Hess, B.: Arch. Biochem.
Biophys., 33, 486-487, 1951.

18. Martius, C. y Hess, B.: Biochem. Z.,
326, 191-203, 1955.

19. Mitsuma, T., Nihei, N., Gershergon,
M. C.: J. Clin. Invest., 50, 2679-2688,
1971.

20. Morreale, G.: I Congreso de la FESBE.
Aetas, Madrid, 1976, p. 10.

21. Niemeyer, M., Crane, R. K., Kennedy,
E. P. y Lipmann, F.: Fed. Proc., 10, 229,
1951.

22. Oppenheimer, J. M., Schwatz, H. L. y
Surks, M. I.: J. Clin. Invest., 51, 2493-
2497, 1972.

23. Payne, H. W. y Latour, J. P.: J. Endocr.,
Metab., 15, 1106-1115, 1955.

24. Pitt-Rivers, R. y Tata, J. R.: The Ty-
roid Hormones, Pergamon Press, Londres,
1959.

25. Pittman, C. S., Chambers, J. B. Jr. y
Read, V. H.: J. Clin. Invest., 50, 1187-
1196, 1971.

26. Primack, M. P., Tapley, D. F., y Bu­
chanan, J.: Biochim. Biophys. Acta, 244,
349-352, 1971.

27. Refetoff, S., Malaton, R. y Bigazzi, M.:
Endocrinology, 91, 934-947, 1972.

28. Roche, J., Lissitzky, S. y Michel, C.
R.: C. R. Acad. Sci., 234, 1228-1230, 1952.

29. Shellabarger, C. J. y Tata, J. R.: J.
Biochem., 68, 1056-1058 ,1961.

30. Schwartz, H. L., Surks, M. I. y Oppen­
heimer, J. H.: J. Clin. Invest., 50, 1124-
1130, 1971.

31. Sokolof, L., Kaufman, S., Campbell, P.
K. Francis, C. M. y Gelboin, H. V.: J.
Biol. Chem., 238, 1432-1437, 1963.

32. Tapley, D. F. y Hattfield, W. B.: Vita­
mins Hormones, 20, 251-283, 1962.

33. Tata, J. R.: Molecular Processes, 2, 58-
131, 1964.

34. Tata, J. R. y Shellabarger, C. J.: Endo­
crinology, 72, 608-613, 1961.

35. Tata, J. R., Ernster, L., Lindberg, O.,
Arrhenius, E., Pedersen, S. y Hedman,
R.: Biochem. J., 86, 408-428, 1963.

36. Tepperman, J. y Tepperman, H. M.: Phar­
macol. Rev., 12, 301-321, 1960.

37. Wolff, E. C. y Wolff, J.: The Thyroid
Gland. Academic Press, Londres, 1964,
pag. 237.


