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1 .RESUMEN 
 
El pez blanco de Pátzcuaro Menidia estor es una especie de atherinópsido con un 

gran potencial comercial en el altiplano Mexicano, sin embargo uno de las principales 

limitantes durante el cultivo es el lento crecimiento de esta especie hasta la talla 

comercial (150-200 g) la cual se lleva a cabo en aproximadamente dos años. Es bien 

sabido que el crecimiento de un individuo es un proceso muy complejo que esta 

determinado, entre muchos otros factores, por factores endógenos como las 

respuestas adaptativas del sistema neuroendocrino del organismo. Entre las 

hormonas que juegan un papel determinante en los procesos de crecimiento y 

desarrollo en prácticamente todos los vertebrados están las hormonas tiroideas. La 

principal hormona tiroidea sintetizada por la glándula tiroides es la tiroxina o T4, la 

cual es considerada la prohormona de la hormona tiroidea bioactiva, la triyodotironina 

o T3. En el presente trabajo se diseñó una estrategia basada en el tratamiento del 

pez blanco con T4 con la finalidad aumentar la tasa de crecimiento y así tratar de 

resolver la problemática del lento crecimiento. Para este fin se utilizaron cinco grupos 

experimentales de juveniles de pez blanco de 0.2 g (15 peces por réplica, tres 

réplicas por tratamiento) y se estudiaron tres diferentes concentraciones de T4 

añadidas en el agua de cultivo, denominados A (0.01 ppm), B (0.001 ppm) y C 

(0.0001 ppm); un grupo testigo (D) y un control negativo que consistió en el 

tratamiento con 0.5 mM de Metimazol, un inhibidor de la síntesis de hormonas 

tiroideas (E). El estudio tuvo una duración de cuatro meses. Durante este tiempo y de 

manera mensual se registraron los valores de peso de los organismos aleatoriamente 

y se colectaron y sacrificaron 3 peces al azar de cada réplica para analizar la 

concentración de T3 en hígado e intestino. Los resultados obtenidos en los 

tratamientos con T4 no mostraron mortalidad, mientras que el tratamiento E presentó 

la mayor mortalidad. En términos de peso, se encontró un mayor crecimiento en los 

tratamientos A, B y C, llegando en promedio a 1.65 g de peso corporal comparado 

con el tratamiento D o testigo, que en promedio pesó alrededor de 0.8 g. El 

tratamiento E presentó el menor crecimiento llegando solo a los 0.6 g. Se encontró 
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que las concentraciones utilizadas de T4 en el agua de cultivo no incrementaron 

significativamente los niveles de T3 en el hígado e intestino de los organismos para 

ninguno de los tratamientos, a excepción del segundo mes de tratamiento, en donde 

existió diferencia significativa entre los tratamientos C, D y B, para el tratamiento E no 

se detectaron niveles de T3 en el tejido de los peces. En este grupo los peces 

presentaron también diversas malformaciones. Los resultados obtenidos en este 

estudio muestran claramente que el tratamiento con microdosis de hormonas 

tiroideas acelera el crecimiento sin afectar la supervivencia de Menidia estor. 
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2. INTRODUCCIÓN 
 

      La acuicultura es una tecnología que se encarga del cultivo, bajo condiciones 

controladas, de especies acuáticas en medios naturales y artificiales con fines de 

sustento y/o comerciales. Ésta es actualmente una de las mejores opciones para 

abastecer las demandas presentes y futuras en materia de alimentos de origen acuático, 

dado que el 70% de las pesquerías se encuentran en su límite sostenible de explotación. 

Su práctica requiere del manejo óptimo de los organismos y por ello es fundamental el 

conocimiento de la biología, en especial de su ciclo de vida, hábitos, tipos de 

alimentación, reproducción, genética, tasa de conversión del alimento y crecimiento, 

entre otros aspectos (AUMS, 2003).  

      Entre las características biológicas deseables de las especies en las que se busca 

lograr su cultivo exitoso se encuentran que: 1) su reproducción sea fácil y controlable, 

sobre todo en condiciones de cautiverio; 2) posean huevos y larvas resistentes al 

manejo, y sobre todo 3) que sean organismos de rápido crecimiento y fácil alimentación, 

esto último, permite a estos organismos aprovechar la mayor parte del alimento para 

aumentar su talla (FAO, 2006). 

      Entre las especies que han tenido gran auge en su estudio se encuentra el pez 

blanco del lago de Pátzcuaro, Menidia estor. Esta especie nativa tiene una gran 

importancia económica para la región pero su sobreexplotación la ha llevado al borde de 

la extinción. Por esta razón, la acuicultura representa una buena alternativa para evitar 

su desaparición, a la vez que ayudará a su producción con fines comerciales. Aunque se 

ha logrado su cultivo en ciclo cerrado, aún quedan diversos problemas por resolver. Uno 

de ellos, el cual es crucial para su producción, es el prolongado periodo de tiempo que 

esta especie requiere para alcanzar su talla comercial (150 g-200 g), que es de 

aproximadamente dos años (Martínez-Palacios et al., 2006). 

     El crecimiento es un proceso fisiológico complejo que resulta de la interacción entre 

el medio ambiente y el genoma o estructura génica del organismo. Se sabe por ejemplo, 
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que la talla final de un individuo esta determinada, principalmente, por la interacción 

entre factores exógenos o epigenéticos, como la disponibilidad de alimento, y factores 

endógenos, como las respuestas adaptativas del sistema neuroendocrino de ese 

organismo. Entre las diferentes hormonas que participan en el crecimiento y desarrollo 

de los peces y el resto de los vertebrados se encuentran la familia de las 

somatomamotropinas [la hormona de crecimiento (Growth Hormone, GH) y la 

prolactina], las somatomedinas o factores de crecimiento insulinoides (Insuline Growth 

Factors, IGFs) y las hormonas tiroideas (TH). Todas ellas participan además en otras 

funciones fisiológicas tales como el metabolismo, la reproducción y osmoregulación 

(Mommsen, 2001; Orozco y Valverde, 2005). 

 

     Como una estrategia para lograr la reducción del periodo de crecimiento, este trabajo 

se diseñó con el propósito de manipular el ambiente endócrino de M. estor y analizar su 

repercusión en la talla y peso del organismo. Específicamente, se analizó el efecto de la 

hormona tiroidea tiroxina (T4). Esta hormona, como se revisa detalladamente en el 

presente trabajo, se ha asociado a procesos de crecimiento y desarrollo en vertebrados.  

 

2.1 Generalidades de las Hormonas Tiroideas 

     Las TH son responsables de mantener un estado general de bienestar actuando de 

manera directa o en cooperación con otras hormonas en casi todos los tejidos del 

organismo de los vertebrados. Las acciones de las TH abarcan una amplia gama de 

funciones que incluyen el crecimiento y la diferenciación celular, el metabolismo 

energético, la reproducción y particularmente el desarrollo y maduración del sistema 

nervioso central (SNC). Además, participan en funciones adaptativas especie-

específicas, como son la migración, metamorfosis y osmoregulación en algunos peces, 

la metamorfosis en anfibios, la muda de piel en los reptiles, la termogénesis y la 

conducta migratoria en las aves. La mayoría de la información referente a los efectos 

biológicos de las TH se ha generado en los mamíferos, especies en donde se sabe que 
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juegan un papel importante en el balance metabólico, el consumo de oxígeno y la 

calorigénesis (Norris, 1985). 

 

2.2 Estructura de las TH 

     Las hormonas tiroideas y sus metabolitos son derivados yodados del aminoácido L-

tirosina. La tetrayodotironina, también llamada tiroxina o T4, es la principal hormona 

secretada por la glándula tiroides. La T4 contiene cuatro átomos de yodo en su molécula 

y se considera una prohormona, ya que a partir de ella se produce la hormona 

biológicamente activa, la 3, 5, 3´-triyodo-L-tironina, comúnmente llamada T3. Esta última 

contiene en su estructura solo tres átomos de yodo (figura 1) (Larsen et al., 2004). 

 
 
Figura 1. Estructura de las Hormonas Tiroideas. En la parte superior de la figura se muestra 
el núcleo de tironina. En la parte inferior la tabla resume la nomenclatura de las diversas 
yodotironinas de acuerdo a la posición de los sustituyentes átomos de yodo (Valverde et al., 
2004). 
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2.3 Biosíntesis de Hormonas Tiroideas  

 

     Las TH se sintetizan en la glándula tiroides. Esta glándula es un órgano endócrino 

especializado y único en poseer la maquinaria enzimática y la organización anatómica 

para sintetizar y almacenar hormonas tiroideas.  

 

     La vía metabólica del yodo que conduce a la biosíntesis de las TH ocurre 

primeramente por la captura del yoduro al interior de los tirocitos; este es un proceso de 

transporte activo que ocurre en la región basolateral del tirocito y que es mediado por el 

simporter Na+/I- (NIS). El NIS es una glicoproteína integral de membrana que responde 

a TSH transportando al yodo en contra de su gradiente electroquímico (Carrasco, 

1993). Posteriormente el yodo es translocado del citoplasma hacia el coloide, a través 

de la membrana apical. Se ha propuesto la presencia de dos proteínas transportadores 

del yodo en el borde apical: el transportador Cl-/I- ó pendrina y el AIT ó transportador 

apical de yodo (Scott et al, 1999; Rodriguez et al., 2002). Por otra parte, la Tg 

sintetizada por el tirocito es transportada vectorialmente hacia el borde apical. A lo largo 

de esta vía de transporte, la Tg se pliega y dimeriza, y es glucosilada, fosforilada y 

sulfatada. En la interfase célula-coloide el ión yoduro (I-) es oxidado y convertido en 

“yodinio” (I+) o en ácido hipoyodoso (HIO), una forma reactiva capaz de unirse o “yodar” 

a los residuos de tirosina presentes en la Tg. Esta yodación resulta en la síntesis de los 

yodoaminoácidos: monoyodotirosina o MIT y diyodotirosina o DIT. Esta compleja serie 

de reacciones se denomina organificación del I- y es catalizada por la tiroperoxidasa ó 

TPO (Taurog, 1970). El acoplamiento de los yodoaminoácidos, catalizado también por 

la TPO, da origen a la T4 y a la T3, yodotironinas hormonalmente activas.  

 

     El coloide puede almacenar grandes cantidades de TH en forma de Tg yodada. En 

respuesta a una demanda de TH, la Tg yodada es endocitada. La liberación de las 

yodotironinas entraña dos reacciones adicionales: la hidrólisis de la tiroglobulina y la 

desyodación de los residuos de tirosina. La tiroglobulina es hidrolisada en los 

lisosomas, por acción de proteasas tiroideas que al romper a la proteína liberan, por un 
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lado, a las yodotironinas que son secretadas al torrente sanguíneo, y por otro lado a las 

yodotirosinas. Estas últimas son desyodadas por la deshalogenasa tiroidea, 

rescatándose la mayor parte del yoduro libre resultante para su posterior reutilización 

(Solis-S et al., 2004). 
 

     Como se muestra en la figura 2, en la hormonogénesis propiamente dicha participan, 

como ya se mencionó, al menos las siguientes siete proteinas: el simporter sodio/yoduro 

Na/I o NIS (por sus siglas del ingles sodium/iodine symporter); la pendrina (PDS); la 

tiroglobulina (Tg); diferentes chaperonas moleculares (calnexina, BiP); la tiroperoxidasa 

(TPO); la oxidasa tiroidea de NADPH (THOX) y la deshalogenasa tiroidea (tDh). 

 

     La síntesis y secreción de las TH está regulada por una cascada de mensajeros 

neuroendócrinos que inicia en el hipotálamo con la secreción de la hormona 

hipotalámica liberadora de la hormona estimulante de la tiroides o TRH (por sus siglas 

en inglés Thyrotropin-Releasing Hormone), continúa en la hipófisis con la secreción de la 

hormona estimulante de la tiroides o TSH y culmina en la glándula tiroides con la síntesis 

y secreción de las TH. Estas últimas establecen un sistema de retroalimentación 

negativa por el cual el aumento de su concentración plasmática inhibe la síntesis y 

liberación de TSH (Tresguerres, 1992). 
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Figura 2. Síntesis, Almacenamiento y Secreción de Hormonas Tiroideas. La figura 
esquematiza una sección de folículo tiroideo (esquina superior izquierda) con dos tirocitos en 
relación al capilar sanguíneo (región basal) y a la cavidad folicular (región apical). A, Absorción 
de yoduro: el halógeno se absorbe en el tracto digestivo y pasa a la circulación. B, Captura de 
yoduro: en el polo basal y mediante el NIS, el yoduro es internado activamente por los tirocitos. 
C, Síntesis de tiroglobulina (Tg). D, Translocación del yoduro: en el polo apical del tirocito y 
mediante la acción de la Pendrina o PS el halógeno pasa hacia la cavidad folicular. E. 
Organificación de yodo y síntesis de TH. F, Almacenamiento: la Tg yodada que contiene en 
su molecula MIT, DIT, T4 y T3 pasa al coloide, constituyendo así un reservorio de yodo y TH. G-
H, Endocitosis y Proteólisis de la Tg: en respuesta a la estimulación por la TSH, el coloide es 
endocitado, formando vesículas que se fusionan con los lisosomas. En los fagolisosomas 
resultantes las moléculas de Tg son digeridas, liberando MIT, DIT y TH. I, Deshalogenación: 
las yodotirosinas que no fueron acopladas son desyodadas por la tDh, favoreciendo así la 
reutilización del halógeno en un nuevo ciclo de síntesis de TH. J, Secreción: paso de las TH a 
la circulación a través de la membrana basolateral del tirocito (modificado de Solis-Sainz y 
Valverde-R., 2006; Moreno et al., 1998). 
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2.4 Transporte de las Hormonas Tiroideas. 
 
     Las TH son moléculas altamente hidrofóbicas, por lo que circulan en la sangre 

unidas a proteínas transportadoras. Estas proteínas varían en concentración, afinidad a 

las TH y en constantes de disociación. El resultado neto de su interacción con las 

yodotironinas es que más del 99% de las TH circulantes se encuentran unidas a estas 

proteínas pero pueden ser fácilmente liberadas para su entrada a las células. Así, en 

condiciones normales, la concentración de hormona libre es de 0.02%, y menor de 

0.3% para T4 y T3, respectivamente. Así pues, la unión de las proteínas 

transportadoras, permite su distribución a los órganos blanco y su retención a nivel 

circulatorio, previniendo su pérdida renal o fecal. Se conocen principalmente tres 

diferentes proteínas que unen y transportan a las yodotironinas: la globulina 

transportadora de tiroxina o TBG, la transtiretina o TTR y la albúmina (Alb), todas ellas 

moléculas globulares compactas de peso molecular similar (Robbins, 2000). 

 

     La TBG y la albúmina se componen de una cadena polipeptídica, mientras que la 

TTR consiste en un tetrámero conformado por cuatro subunidades idénticas. En el 

humano, la TBG es una glicoproteína que presenta la mayor afinidad a T4, uniendo 

alrededor del 70 al 75% de esta hormona, a pesar de ser la menos abundante de las 

proteínas transportadoras. En general, la T4 tiene una mayor constante de afinidad (Ki) 

por estas proteínas, que la T3 y la rT3 (Robbins, 2000; Köhrle, 1999). 

 

2.4.1 Proteínas transportadoras en peces. 
 

     Las proteínas transportadoras de TH que han sido identificadas en peces son la 

albúmina y la TTR (Richardson et al., 1994; Larsson et al., 1985; Santos y Power, 

1999). A diferencia de los mamíferos, en los peces la albúmina parece ser la principal 

proteína acarreadora de T4, ya que en ellos la TTR presenta una mayor afinidad por T3 

(Yamauchi et al., 1999). TTR parece jugar un papel importante en los procesos de 

desarrollo y diferenciación celular en peces, ya que ha sido principalmente identificada 

en organismos juveniles que pasan por procesos fisiológicos como la esmoltificación 
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(proceso que involucra cambios fisiológicos que permiten la migración de agua dulce a 

agua salada, llevado a cabo por los salmónidos) y metamorfosis (Power et al., 2000; 

Richardson et al., 2005). 

 

2.5 Metabolismo de Hormonas Tiroideas 

     El metabolismo de las TH involucra una compleja serie de reacciones enzimáticas 

que resultan en su desyodación, conjugación, desaminación o en la descarboxilación 

oxidativa (Fig. 3). El grado en que estas reacciones ocurran en un órgano tendrá un 

efecto importante sobre los niveles circulantes y tisulares de las TH y sus metabolitos. 

Estas reacciones metabólicas no se excluyen mutuamente, más bien pueden ocurrir 

secuencialmente e incluso aumentar la tasa de reacción de la otra (St. Germain y 

Galton, 1997). Las principales vías metabólicas de las hormonas tiroideas son la 

desyodación y la conjugación. La conjugación de las TH incluye la esterificación del 

grupo hidroxilo del anillo fenólico con ácido sulfúrico o con ácido glucurónico, lo que 

funcionalmente incrementa la solubilidad de las TH en agua, facilitando de esta manera 

su eliminación biliar o urinaria (Visser, 1996). En términos de bioactividad, la más 

importante de estas vías es la desyodación. Sin embargo, bajo ciertas circunstancias, 

las vías metabólicas alternas también juegan un papel determinante (Wu et al., 2005). 

 

Figura 3. Vías metabólicas de la Tiroxina. Todas las vías metabólicas señaladas con 
líneas discontinuas inactivan a la tiroxina. La desyodación en la posición 5’ ó 3’ 
constituye la única vía metabólica de activación (Wu et al., 2005). 

3´ 

5´ 

3 

5 
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2.5.1 Desyodación 
 

     La conversión de T4 a las diferentes TH, incluyendo la T3 ocurre mediante la 

remoción de átomos de yodo de la molécula, proceso conocido como desyodación. De 

esta manera, la desyodación secuencial de la T4 genera compuestos que contienen 

menos átomos de yodo en su molécula, la cual se lleva a cabo en prácticamente todos 

los tejidos periféricos, y está catalizada por una familia de enzimas llamadas 

desyodasas, que comprenden tres isotipos: D1, D2 y D3. Estas enzimas difieren en sus 

propiedades catalíticas y muestran un distinto patrón de expresión durante el desarrollo, 

así como especie y órgano específico. Además, estas enzimas están reguladas 

diferencialmente por factores fisiológicos, patofisiológicos y medio ambientales (Eales y 

Brown, 1993; Bianco et al., 2002, Tresguerres, 1992). 

 

     Actualmente se reconocen dos vías desyodativas. La desyodación del anillo externo, 

también llamada vía ORD (por sus siglas en inglés, outer ring deiodination) o de 

activación, esta catalizada por la D1 y la D2, y a través de ella se forman tironinas 

activas como la T3 y la 3,5-T2. La vía IRD (inner ring deiodination) o de inactivación, 

esta catalizada por la D3 y produce isómeros inactivos de la T4 o de la T3, como la T3 

reversa (rT3) y la 3´,5´-T2, respectivamente (Figura 4). Por todo lo anterior, actualmente 

se considera que la desyodación periférica de las hormonas tiroideas es la vía final 

común que determina la concentración intracelular de hormona activa o inactiva 

(Leatherland et al., 1990; Larsen et al., 1998; Eales et al., 1999; Leonard et al., 2000; 

Bianco et al., 2002), lo cual hace a la desyodación el último eslabón de la regulación del 

eje hipotálamo-hipófisis-tiroides (Köhrle, 1996; 1999). 
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Figura 4. Vías de desyodación de las yodotironinas. 

 

     En cuanto a las desyodasas se sabe que la D1 que en la rata adulta se expresa 

predominantemente en el hígado, el riñón, la tiroides, la glándula mamaria lactante y la 

hipófisis anterior, siendo la expresión hepática la más alta (Aceves y Valverde, 1989; 

Bianco et al., 2002; Köhrle, 1996; 1999). Por otra parte la D2 tiene una distribución más 

limitada que la D1, la mayor actividad se ha reportado en el SNC, la hipófisis, el tejido 

graso pardo y la placenta (Bianco et al., 2002; St. Germain, 1999). La D2 puede ser 

influenciada por diferentes factores neuroendocrinos, así como condiciones fisiológicas; 

sin embargo, el principal factor regulatorio es el estado tiroideo. La D3 se expresa 

abundantemente en el SNC de todos los vertebrados estudiados a la fecha (Galton y 

Hierbert, 1987; Kaplan y Yaskoski, 1980; Mol et al., 1998; Valverde et al., 1993) y es 

regulada por el estado tiroideo, incrementado durante el hipertiroidismo y disminuido 

durante el hipotiroidismo (Becker et al., 1997). 
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     En general, la regulación de las desyodasas parece depender primordialmente de 

tres factores: el aporte y disponibilidad del substrato; el balance energético del 

organismo y la participación de otros mensajeros neuroendocrinos. 

 

     En el caso de los peces la mayor expresión de las desyodasas se presenta en el 

hígado, pero también ocurre en otros tejidos como el cerebro, intestino, riñón y 

branquias (Darras et al., 1998; Eales et al., 1999; Orozco y Valverde, 2005), y la 

regulación de la actividad desyodativa en peces también responde a diversos factores, 

entre ellos se encuentran factores medioambientales y fisiológicos, tales como la calidad 

y la cantidad de alimento, el pH, la salinidad, la turbidez del medio etc. (Eales et al., 

1999; Orozco et al., 2003; Orozco y Valverde, 2005). 

 
 

2.6 Mecanismos de Acción  

     Las TH son indispensables para el mantenimiento de un estado fisiológico sano en 

todos los vertebrados, ya que ellas regulan la actividad metabólica de prácticamente 

todas las células de los organismos (Janz, 2000). 

     La mayoría de los efectos de las TH están mediados a través de su unión a 

receptores nucleares. A pesar de esto, durante las últimas décadas, la membrana 

plasmática, el retículo endoplásmico y la mitocondria han sido encontrados como sitios 

potenciales de acción de las hormonas tiroideas, por lo que se infiere que las TH 

también pueden tener importantes efectos no genómicos (Lazar, 1993). 
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2.6.1 Mecanismos Genómicos 

     Como ya se mencionó, las TH ejercen la mayor parte de sus acciones génicas a 

través de su unión a receptores nucleares de TH (TR: thyroid hormone receptors). Estos 

receptores forman parte de la superfamilia de receptores nucleares, a la que también 

pertenecen los receptores a hormonas esteroideas, a vitamina D y a ácido retinoico, 

entre otros, los cuales actúan como factores de transcripción inducibles por la hormona 

(Yen, 2006). Así, la unión de las TH con su receptor provoca un cambio conformacional 

de este que se traduce en un intercambio de coreguladores y proteínas accesorias y 

culmina es la regulación de la expresión de genes tironino-dependientes (Yen, 2001; 

Aranda y Pascual, 2001). Estos genes contienen secuencias específicas del DNA 

conocidas como elementos de respuesta a hormonas tiroideas (TRE), las cuales son 

reconocidas por los TR de tal forma que de la naturaleza del complejo TRE-TR-TH 

depende que la expresión genética pueda ser activada o inhibida (Wu y Koening, 2000). 

A la fecha se conocen más de 200 genes cuya regulación depende de TH. Algunos de 

estos genes se muestran en la tabla 1: 
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2.6.2 Mecanismos no Genómicos 

     Aún cuando el principal mecanismo de acción de las TH es a través de modular la 

transcripción génica, los efectos de estas hormonas no están restringidos a la 

identificación del complejo hormona-receptor en el TRE del gen blanco. Las TH también 

ejercen efectos rápidos actuando a nivel de la membrana celular o por modulación 

directa ligando-dependiente de funciones de enzimas y proteínas. Estos mecanismos 

rápidos no genómicos no están plenamente dilucidados, sin embargo se sabe que estos 

difieren de los genómicos en que inducen respuestas a tiempos cortos y no responden 

a inhibidores de la transcripción o traducción (Davis y Davis, 1996; Oppenheimer, 1999; 

Yen, 2001). 

 

     Los efectos no geonómicos se han atribuido principalmente a las yodotironinas T4 3, 

3´-T2 y 3,5- T2.  podrían ejercer ciertas acciones, entre éstas se pueden mencionar la 

regulación del transporte de Na+, K+, Ca2+ y glucosa, la activación de la PKC (protein 

kinase C), PKA (protein kinase A) y MAPK (mitogen-activated protein kinase), etc. Se ha 

sugerido que podría existir un receptor de membrana similar a los que existen para 

algunos esteroides (integrina αvβ3) (Davis et al., 2008). Estos mecanismos incluyen: 1) 

fosforilación de TR, 2) estados de alteración entre TR y proteínas coreguladoras, y 3) 

tráfico intracelular de proteínas (Zhu, et al., 1998; Maruvada, et al., 2003). 

 

 

2.7 Efectos Biológicos de las Hormonas Tiroideas 
 

2.7.1 Metabolismo energético.  
 
     Las TH regulan el metabolismo energético en todos los vertebrados, sin embargo, 

aún no son claros los mecanismos a través de los cuales estas hormonas ejercen dicha 

regulación. Actualmente se cuenta con evidencia experimental que sugiere la 

participación tanto de mecanismos nucleares como extranucleares. La primera 

evidencia del efecto nuclear de la T3 fue aportada por Tata et al., (1962, 1963) quienes 
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mostraron que la administración de T3 a ratas hipotiroideas inducía un incremento en el 

consumo de oxígeno (tasa metabólica basal), mientras que la coadministración de T3 y 

actinomicina D abolía completamente dicho efecto, sugiriendo así que T3 actuaba a 

nivel transcripcional (nuclear). 

 

     Por otra parte, los efectos de las TH sobre el metabolismo energético tienen 

características que sugieren su interacción con otros componentes extranucleares. 

Ciertos efectos son independientes de receptores nucleares o de síntesis proteínica y 

son evidentes en un lapso corto. La mitocondria ha sido considerada un blanco de las 

yodotironinas debido a su papel en la transducción energética celular (Goglia et al., 

1999). De hecho, el estado tiroideo influye tanto en el número como en la actividad de 

las mitocondrias. Las TH estimulan la síntesis de enzimas que participan en la cadena 

respiratoria e incrementan la concentración de la Na, K-ATPasa en la membrana 

mitocondrial así como la permeabilidad a Na+ y K+. Además, la T3 regula la función 

mitocondrial en diversos tejidos metabólicamente activos como el hígado, el músculo, el 

riñón y el corazón (Soboll, 1993). Además se ha propuesto que T3 pudiera unirse a 

receptores específicos en la mitocondria y de esta manera modular el recambio y la 

biogénesis mitocondrial (Lanni et al., 2001). 

 

 

2.7.2 Efectos sobre el crecimiento. 
 
     Las hormonas tiroideas son esenciales para el crecimiento. El hipotiroidismo resulta 

en un importante retardo del crecimiento, tanto en especies endotérmicas como el 

humano (Snyder, 2000), la rata (Evans et al., 1966) y la zarigüeya (Buaboocha y 

Gemmell, 1996), como en especies ectodérmicas, como la lagartija (Gerwien y John-

Alder, 1992), la tortuga (Denver y Licht, 1991) y algunas especies de peces (Matty, 

1985). Dicho retardo en el crecimiento en los mamíferos es el resultado tanto de la 

reducción en la secreción de la GH por la hipófisis anterior, de una acción deteriorada 

de la GH y de efectos secundarios no relacionados a la GH (Snyder, 2000). 
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     Se ha demostrado que la acción regulatoria de las TH sobre la GH se da a nivel 

genómico, ya que el gen que codifica para GH presenta elementos de respuesta a TH 

(TRE) en su promotor (Koenig et al., 1987). De hecho GH fue el primer gen en el que 

fue descrito TRE. Además, las hormonas tiroideas tienen efectos sobre el factor de 

crecimiento insulinoide tipo 1 (IGF-1), que es el mediador de algunos de los efectos 

anabólicos y mitogénicos de la GH. Así pues, el estado tiroideo modula la concentración 

de IGF-1, así como su bioactividad y la concentración de las proteínas transportadoras 

de este (Miell et al., 1993).  

 

 

2.7.3 Efectos sobre el crecimiento y desarrollo en peces. 
 

     Las TH participan en diferentes aspectos de la fisiología tiroidea de peces 

teleósteos, como son la maduración sexual, la osmoregulación y la conducta migratoria. 

También se ha documentado su papel crucial en el desarrollo temprano y en la 

metamorfosis, el metabolismo, el crecimiento somático, la pigmentación de la piel, entre 

otros (Dickhoff et al., 1978; Janz, 2000; Power et al., 2001; Orozco y Valverde, 2005; 

Yamano, 2005).  

 

     El desarrollo de los peces puede ser dividido en varias fases, las cuales incluyen la 

etapa embrionaria, la etapa larvaria, la etapa juvenil y la etapa adulta. En todas estas 

etapas se han demostrado efectos de la TH en distintas especies. Así, se ha 

encontrado una correlación positiva entre el estado tiroideo y el estado reproductivo, 

observándose un aumento estacional en los niveles de yodotironinas que coincide con 

la maduración gonadal y la reproducción (Cyr y Eales, 1996). El papel de las TH en la 

embriogénesis y la etapa larvaria se ha inferido debido a la cuantificación de estas 

hormonas en los huevos en donde se ha encontrado que las TH se distribuyen en el 

saco vitelino, y que su origen es materno (Tagama e Hirano, 1990). En especies 

migratorias, como los salmónidos, las TH están relacionadas con la esmoltificación, una 

serie compleja de cambios bioquímicos, morfológicos y conductuales que preadaptan al 

individuo para la fase marina de su ciclo de vida. Así, se ha descrito que las 
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yodotironinas parecen facilitar la adaptación del pez al medio ambiente marino, y en 

especies migratorias favorecen la preferencia por este medio (Norris, 1985). 

 

     La alteración en la síntesis y/o la secreción de las TH en cualquier etapa del 

desarrollo de larvas y juveniles tiene importantes consecuencias en su viabilidad (Power 

et al., 2001).  

 

     Por otro lado, diversos estudios han mostrado que larvas de algunas especies de 

teleósteos responden a la exposición a TH. Por ejemplo, se sabe que la administración 

exógena de T4 induce la metamorfosis precoz y la esmoltificación, acelera la 

reabsorción del saco vitelino e induce el crecimiento (de Jesus e Hirano, 1992; de Jesus 

et al., 1998; Inui y Miwa, 1985; Tagawa e Hirano, 1987). Incluso la administración 

exógena de TH por simple inmersión aumenta la maduración de oocitos, favorece un 

aumento en la supervivencia larvaria, sincroniza la metamorfosis, entre otros 

fenómenos. (Gavlik et al., 2002; Solbakken et al., 1999; Stickney y Liu, 1999; Subburaju 

et al., 1998; Tanaka et al., 1995). Algunos de los efectos de las hormonas tiroideas, 

principalmente sobre crecimiento y supervivencia se resumen en la tabla 2: 
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     Adicionalmente, estudios en el pez cebra (Danio rerio) han demostrado que las TH 

exógenas aceleran el crecimiento de la aleta pélvica e inducen una diferenciación precoz 

de las aletas pectorales; mientras que la exposición a tiourea (inhibidor de la síntesis de 

TH) inhibe la metamorfosis de larva a juvenil (Brown, 1997).  

 

     Estos y otros trabajos han permitido dilucidar que las TH juegan un papel crucial en el 

desarrollo de la mayoría de las especies de peces estudiadas. La participación de las TH 

en estos procesos parece ser tanto directo estimulando el crecimiento, como indirecto, a 

través de la inducción de la expresión del gen de la GH (Evans, 1998). 

 

 

3 Hipótesis 
 

 

     Así, la hipótesis del presente proyecto postula que la exposición a diferentes 

concentraciones de T4 en estadios tempranos del desarrollo de Menidia estor, causará 

efecto sobre la tasa de crecimiento de esta especie.  
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4 OBJETIVO GENERAL 

 

- Evaluar el efecto de la administración de tiroxina en el crecimiento y supervivencia 

de juveniles del pez blanco de Pátzcuaro Menidia estor. 

 

      4.1. Objetivos Específicos 

1) Evaluar el efecto de diferentes microconcentraciones de tiroxina sobre el 

crecimiento de juveniles de pez blanco.  

2) Evaluar la supervivencia de juveniles de M. estor sometidos a distintas 

concentraciones de T4. 

3) Determinar si la administración exógena de T4 incrementa los niveles de T3 en el 

hígado e intestino de M. estor. 
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5. MATERIALES Y MÉTODOS 

 

     La evaluación del efecto de la administración de tiroxina sobre el crecimiento y la 

supervivencia de los organismos experimentales se llevó de la siguiente manera: 

 
   5.1. Organismos experimentales 
 

     Los organismos experimentales se obtuvieron de la planta de producción de Pez 

Blanco del Instituto de Investigaciones Agropecuarias y Forestales de la Universidad 

Michoacana de San Nicolás de Hidalgo (IIAF-UMSNH). Para el desarrollo del presente 

estudio se utilizaron juveniles de 3 meses de edad, los cuales fueron aclimatados por 

una semana en el sistema experimental previo al inicio del experimento, siendo 

alimentados con nauplios de Artemia ad libitum tres veces al día, desde el inicio hasta el 

final del mismo. 

 
   5.2. Diseño Experimental 
 

     Para la realización del experimento se utilizó un sistema cerrado en el cual se 

incluyeron 15 canaletas de 40 litros de capacidad y en cada una se colocaron 15 

individuos juveniles. El estudio incluyó a cinco grupos experimentales, con 3 repeticiones 

por tratamiento (Figura 5). Los parámetros ambientales estandarizados para todos los 

tratamientos fueron los siguientes: temperatura de 25 °C; salinidad de 5 ppm; y 

fotoperiodo natural de 12:12 horas luz:oscuridad. 

 

     Los grupos experimentales se conformaron de la siguiente manera: un grupo testigo 

(sin tratamiento), tres grupos tratados con 3 diferentes microconcentraciones de T4 

[0.01, 0.001, 0.0001 ppm (previamente solubilizada en 0.05 N de NaOH)] y un grupo 

testigo negativo, el cual fue tratado con 0.5 mM de metimazol (MMI), un inhibidor se la 

biosíntesis de TH (Farwell y Braveman, 2001). Los tratamientos con T4 y MMI fueron 
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incluidos en el agua de cultivo por ocho horas, tres veces por semana. El experimento 

tuvo una duración de cuatro meses. 

 

                   
Figura 5: Sistema de canaletas utilizadas durante los 120 días de experimentación. 

 

     Las variables de respuesta fueron: i) la supervivencia, la cual que se cuantificó 

diariamente; ii) el crecimiento en términos de longitud y el peso, y iii) la concentración 

intratisular (hígado e intestino) de T3. Los muestreos se realizaron cada 30 días, 

sacrificándose 3 organismos por réplica con una sobredosis de benzocaina, 

inmediatamente después el cuerpo del pez fue congelado a -80°C.  
 
   5.3. Extracción de Triyodotironina 
 
     Para la cuantificación de T3 en el hígado e intestino de los organismos experimentales 

primeramente se realizó la extracción de la hormona (García-G. et al., 2004). 

Brevemente: se sonicó el tejido de los peces en 1:10 (w/v) de una solución 
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metanol:amonio (99:1). Los homogenizados se centrifugaron (12, 000 g por 10 minutos) 

y los sobrenadantes se colectaron y desecaron en un concentrador al vacío. La muestra 

fue reconstituida en 50 μl de buffer Tris-HCl (0.05M, pH 8.6). 

 

   5.4. Radioinmunoensayo para T3 

     El contenido de T3 en el tejido de los peces fue medido por RIA el cual es una 

técnica cuyo principio se basa en la competencia que se establece al unirse a 

anticuerpos específicos, entre la sustancia a cuantificar y cantidades conocidas de la 

misma sustancia marcada con un isótopo radiactivo. Los resultados se obtienen al 

medir la radiactividad de la hormona marcada unida al anticuerpo y la de la hormona 

marcada libre mediante un contador de gamma. (Moss, et al., 1982). 

     Dicha medición se realizó mediante la metodología descrita anteriormente por 

Orozco et al., (1992). Brevemente: el buffer utilizado fue Tris-HCl (0.05M, pH 8.6), la 

mezcla de incubación incluyó: el anticuerpo (anti-T3 policlonal de conejo en una dilución 

1:20,000), suero hipotiroideo, la solución radioactiva (5 pg/100 μl de triyodotironina 

marcada con 125I), la curva estándar (T3: de 12.5 a 800 pg/dl), o muestra experimental, 

la cual se centrifugó por 2 minutos a 10,000 g previo a realizar el análisis. La separación 

se realizó con una solución de carbón/dextrán 0.5% centrifugando a 2500 rpm por 15 

min a 4°C. 

 

   5.5. Análisis estadístico 
 
     Las diferencias entre los tratamientos se determinaron mediante un análisis de 

varianza (ANOVA) de una vía, posteriormente para determinar el efecto en el desarrollo 

de los organismos se llevó acabo una prueba múltiple de medias de Tukey con un nivel 

de significancia del 95%. 
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6. RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 
   6.1. Supervivencia 
 

     La evaluación de la supervivencia de los juveniles nos indica que ésta fue similar 

entre el grupo testigo y los grupos tratados con las distintas microconcentraciones de T4 

(Figura 6), Este resultado muestra que a las dosis utilizadas en este estudio, la 

administración exógena de T4 no tiene efectos deletéreos e indica que esta técnica sea 

apropiada para su uso en esta especie. Sin embargo, como se esperaba, al inhibir la 

síntesis de TH, el tratamiento con MMI disminuyó significativamente (P<0.05) la 

supervivencia de los peces. Este resultado destaca la importancia de la presencia de las 

hormonas tiroideas para el desarrollo de los organismos. 
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Figura 6. Efecto sobre la supervivencia de juveniles de pez blanco en los cinco diferentes 
tratamientos.  
 

 

     Estos resultados están en concordancia con los obtenidos en otros estudios muestran 

que la administración de TH aumenta la supervivencia de larvas y juveniles de 

teleósteos (Brown y Bern, 1989; Lam, 1994). En el presente trabajo no se observaron 

diferencias significativas entre el grupo testigo y los tratados con T4 sin embargo la 

carencia de la hormona (tratamiento con MMI) redujo el porcentaje de supervivencia a 
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menos del 45%. En este sentido, Traveset et al. (2003) obtuvieron resultados similares 

trabajando con larvas del lenguado Solea senegalensis, en donde los grupos testigo y 

aquellos tratados con tiroxina tuvieron las más altas supervivencias en comparación con 

el grupo tratado con MMI. Este último presentó una mortalidad del 80%. De Jesus et al. 

(1998) reportó que larvas de 2 meses de edad de Epinephelus coicoides (mero) tratadas 

con T4 (0.01 a 1 ppm) tuvieron supervivencias más altas que aquellas en el grupo 

testigo. 

 

     Por otra parte, y aunque no son estrictamente comprobables, los resultados 

obtenidos para Menidia estor en este estudio difieren con los encontrados para larvas 

del lenguado Paralichthys dentatus (Schreiber y Specker, 1998). Estos autores no 

encontraron diferencias significativas entre los organismos del grupo testigo, los 

animales tratados con T4 o con tiourea (otro inhibidor de la síntesis de TH). Sin embargo, 

la dosis de hormona que estos autores administraron fue 30 veces mayor que la utilizada 

por nosotros y el periodo de estudio fue solo de 30 días. 

 
 
   6.2. Crecimiento 
 

     Los juveniles de pez blanco tuvieron una respuesta positiva a la administración de T4 

en relación a su crecimiento, con diferencias que se traducen en un incremento del 58% 

más de peso corporal en los peces expuestos a T4 (Figura 7) comparados con los peces 

del grupo testigo (P<0.05). No obstante estas diferencias se hicieron evidentes a partir 

de los 60 días de tratamiento. Respecto de los peces tratados con MMI tuvieron el 

menor crecimiento siendo significativamente diferente (P<0.05) con los peces tratados 

con T4 y los peces testigo. No se observaron diferencias significativas en el crecimiento 

entre los juveniles tratados con distintas microconcentraciones de T4. 
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Figura 7. Efecto de la administración de tiroxina sobre el crecimiento, en términos de peso 
corporal (g). 
 
 
     Los resultados del crecimiento en términos de longitud fueron similares a los 

encontrados en la ganancia de peso de los organismos (Figura 8). El crecimiento de los 

peces tratados con las diferentes microconcentraciones de tiroxina fue significativamente 

mayor al de los peces testigo (P<0.05). Estas diferencias se pudieron observar a partir 

de los 90 días de tratamiento periodo en el cual los peces testigo detuvieron su 

crecimiento. En contraste, los peces tratados con MMI presentaron el menor crecimiento, 

lo cual concuerda con los resultados de supervivencia en este grupo. 
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Figura 8. Crecimiento en términos de longitud de los juveniles de los diferentes tratamientos. 

     

 

     Estos resultados muestran que a las microdosis empleadas, la administración de T4 

aumenta la supervivencia y estimula el crecimiento de juveniles de M. estor y que la 

inhibición de la síntesis de las TH reduce la supervivencia y el crecimiento. Lo anterior 

confirma el hallazgo del efecto positivo de las hormonas tiroideas sobre el crecimiento de 

esta especie. 

 

     La importancia de las TH sobre el crecimiento se ha observado en otras especies de 

peces. Shelbourn et al. (1992) demostraron que el suplemento con TH en la dieta se 

acompaña de una mayor ganancia de peso, comparado con los peces testigo en 

alevines de Oncorhynchus kisutch (Salmón plateado). Resultados semejantes se 

observaron en juveniles de trucha ártica (Salvelinus alpinus) en donde el suplemento 
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con TH en combinación con una temperatura de 12 °C resultó en peces con un mayor 

crecimiento y mejor desarrollo que los peces no suplementados (Martinez et al., 1995). 

 

     Sin embargo, también se han descrito estudios en los cuales las hormonas tiroideas 

no presentan efectos sobre el crecimiento de peces. Por ejemplo Reddy y Lam (1991) 

no encontraron diferencias en el crecimiento de larvas de Oreochromis mossambicus 

(Tilapia mossambica) control y expuestas a diferentes concentraciones de TH. 

 

     A pesar de la importancia de las hormonas tiroideas ya mencionada, existen 

especies de peces que presentan otro tipo de efectos ante la exposición a estas 

hormonas. Este es el caso del lenguado Solea senegalensis en donde se observó un 

crecimiento más lento en larvas tratadas con T4, que con aquellas no tratadas (Traveset 

et al., 2003), pero estas larvas aceleraron la metamorfosis. Para M. estor no se 

encontraron este tipo de efectos, por lo contrario se obtuvo un mejor crecimiento y 

supervivencia con la administración exógena de esta hormona. 

 

     Estos estudios comparativos demuestran la importancia de la administración de 

hormonas tiroideas, con las cuales es posible, en primer término obtener ganancias de 

crecimiento tanto en peso corporal como en la talla de los organismos expuestos, y en 

segundo término una aceleración en la metamorfosis sin aumento significativo en el 

peso, obteniendo diversos resultados, estos comparados con los organismos testigo 

(Tabla 3). 
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Tabla 3: Efecto sobre el crecimiento y desarrollo de la tiroxina en peces.. 

Especie Edad Días de 
tratamiento Dosis 

Aumento del 
Crecimiento 

(Peso) 
Referencia 

Menidia estor 90 dph 120 0.0001-0.01 
ppm 58% Presente estudio 

Salvelinus alpinus 119 dph 35 Dieta 47% Martinez et al., 1995 

Oncorhynchus kisutch 84 dph 70 Dieta 18% Shelbourn et al., 1992 

Paralichthys dentatus 27 dph 30 0.03 ppm - 
A. M. Schreiber y Specker, 1998 

Solea senegalensis 15 dph 15 0.1 ppm - 
A. M. 

Traveset et al., 1998 

En donde: dph: días después de eclosión, -: no hubo diferencia con el control, A. M.: Aceleró 
metamorfosis. 
 

 

     Como se muestra en la tabla, los juveniles de pez blanco demostraron una elevada 

ganancia en peso (58%), en comparación con estudios similares en otras especies, en 

las que se obtuvieron porcentajes de aumento menores. Es importante mencionar que la 

vía de administración, el tiempo de exposición a la hormona tiroidea o la dosis de ésta 

varía entre estos trabajos, pero a pesar de esto nuestros resultados son alentadores 

para continuar los estudios con la aplicación de estas hormonas en el pez blanco de 

Pátzcuaro con la finalidad de resolver su problema de lento crecimiento. 

 

     En otras observaciones en el lenguado (Paralichthys dentatus) muestran que los 

peces sometidos a un inhibidor tiroideo presentaron el menor crecimiento, (Schreiber y 

Specker, 1998). Estos últimos resultados son similares a los descritos previamente en el 

presente trabajo con respecto al tratamiento con MMI.  

 

     También se ha observado que un tratamiento con MMI provocó efectos diversos en la 

morfología externa de larvas de pez cebra (Danio rerio). La longitud de los peces 
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expuestos al tratamiento con T4 fue mayor comparada con las larvas tratadas con MMI, 

sin embargo los organismos de ambos tratamientos tuvieron un crecimiento similar al 

testigo. Solo después de 20 días de tratamiento, los organismos tratados con MMI 

fueron diferentes a los del grupo testigo (Lam et al., 2005). Este resultado esta de 

acuerdo con lo reportado en el presente estudio, ya que el crecimiento de los juveniles 

de pez blanco expuestos a MMI fue diferente de los peces testigo y a los peces tratados 

con T4 hasta después de 30 días de tratamiento. 

 

 

   6.3. Concentración de T3 

 
     Para corroborar que los efectos observados en los juveniles de M. estor tras la 

administración exógena de tiroxina fueron provocados en efecto como consecuencia del 

cambio en el estado tiroideo, se realizó la cuantificación de T3 en el hígado y el intestino 

de estos organismos. Los resultados obtenidos muestran diferencias significativas en la 

concentración de T3 (P<0.05) de la menor microconcentración de T4 (0.0001 ppm) con el 

testigo y la microconcentración intermedia (0.001) hasta el segundo mes de 

experimentación; no presentando ningún tratamiento diferencia (P>0.05) con la mayor 

microconcentración (0.01 ppm). Sin embargo, no se observaron diferencias significativas 

entre los diferentes tratamientos y concentraciones de T4 y el testigo en ningún punto 

anterior o posterior al segundo mes de exposición (Figura 9).  

 

     Como ya se mencionó, en general no existió un aumento significativo en la 

concentración de T3 con la administración exógena de T4, solo a los 60 días, esto 

debido posiblemente a una acumulación de ésta hormona la cual después se ve 

reducida tal vez por acción de las desyodasas pues es bien conocida su actividad en la 

trasformación metabólica de estas hormonas. 
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Figura 9. Concentraciones de T3 en el hígado e intestino de juveniles de M. estor, a lo largo de 
los 120 días de experimentación. 
 
 
     La similitud en la concentración de T3 en todos los tratamientos experimentales 

(figura 9) puede deberse a que esta hormona fue utilizada en el crecimiento, de tal 

manera que este efecto se ve reflejado en las diferencias encontradas entre los 

parámetros de peso corporal y longitud, como ya se ha demostrado en algunas especies 

de peces (Higgs et al., 1982). 

 

     De hecho, se puede observar que la concentración de T3 presenta una tendencia a 

disminuir conforme transcurre el tiempo de experimentación, con una mayor 

concentración a los 30 días y una menor a los 120 días. Conforme se reduce la 

concentración de T3 se observa un aumento significativo en el crecimiento somático de 

los organismos expuestos a T4, lo que apunta a su utilización para inducir esta 

respuesta. 

 

     El patrón de concentración de T3 encontrado en este trabajo es muy similar a la 

reportada en otras especies, como es el caso del sigano manchado (Siganus guttatus), 

a 

ab 

b 
b 



 35 

tanto en adultos como en larvas, en donde se encuentra que el nivel de T3 tras pocos 

días de ser sometidos los organismos a una inyección de T4, comienza a disminuir 

drásticamente, esto posiblemente debido a su utilización o a una eliminación por la 

desyodasa tipo 3 (Ayson y Lam, 1993). En cuanto a Pimephales promelas, sin 

administración exógena, se observó una disminución de T3 a edades tempranas (9 dph) 

lo cual podría reflejar un menor requerimiento de TH cuando el pez esta ya bien 

desarrollado o ha llegado a etapas adultas (Crane et al., 2004). 

 

     En contraste a las observaciones del presente trabajo, Cyr y colaboradores (1998) 

encontraron que la concentración de T3 se incrementa conforme aumenta el crecimiento 

somático de adultos del bacalao (Gadus morhua). Esto sin ningún tratamiento exógeno 

de estas hormonas. En el caso de M. estor, en las condiciones ya mencionadas, se 

encontró que aunque se presenta una disminución en la concentración de T3 durante el 

periodo experimental, el crecimiento de los organismos expuestos a T4 exógena es 

mayor que el de aquellos que no fueron expuestos a esta hormona, sugiriendo la posible 

acción de las microconcentraciones de tiroxina exógenas en el crecimiento de los 

juveniles de pez blanco. 

 
     Cabe destacar que la concentración de T3 para los peces expuestos al MMI no fue 

detectable en ninguno de los muestreos durante los 4 meses; esto por la función 

inhibitoria de la síntesis de TH del metimazol y al acompañarse de un reducido 

crecimiento y supervivencia de los peces tratados, se sugiere fuertemente que la 

presencia de hormonas tiroideas parece ser esencial para un correcto desarrollo de esta 

especie.  

 

     La ausencia de T3 tras un tratamiento con agentes inhibidores de la síntesis de TH, 

ha sido también encontrada por otros grupos de investigación, tales como, Alexander y 

colaboradores y Schreiber y Specker, (1998) los cuales en Oncorhynchus kisutch y 

Paralichthys dentatus, respectivamente, observaron que la exposición a estos agentes 

reduce la concentración de esta hormona en plasma de tal forma que es imposible su 

detección. 
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   6.4. Morfología externa 
 

     Además de observar diferencias en los procesos fisiológicos mencionados en los 

juveniles de pez blanco por la inhibición de las TH, también se encontraron cambios en 

la morfología externa de los organismos. Un caso similar fue reportado por Lam et al. 

(2005), con los peces cebra expuestos a MMI los cuales presentaron diversas 

malformaciones, crecimiento reducido, pigmentación anormal, incorrecto desarrollo de 

aletas, entre otras. En el presente estudio se observaron también diversas 

malformaciones en los organismos hipotiroideos. En la figura 10 se muestra una 

comparación entre los peces de los diferentes tratamientos, diferenciándose claramente 

los peces tratados con MMI. Las malformaciones observadas en estos peces son: aletas 

cortas, abdomen hundido, pigmentación obscura, entre otras (Figura 11). Estos 

resultados confirman nuevamente la importancia de las TH en el correcto desarrollo de 

los organismos de pez blanco de Pátzcuaro. 
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Figura 10: Organismos de M. estor después de 120 días de tratamiento. 
a) Testigo;  b) T4 0.01 ppm;  c) T4 0.001 ppm;  d) T4 0.0001 ppm;  e) Metimazol 0.5 mM. 

a 

b 

c 

d 

e 
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Figura 11. M. estor después de 120 días de tratamiento con 0.5 mM de metimazol. 
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7. CONCLUSIONES 
 

- La hormona tiroidea tiroxina administrada exógenamente no afecta la 

supervivencia de juveniles del pez blanco de Pátzcuaro (Menidia estor) 

 

- La administración exógena de microconcentraciones de T4 tiene un efecto positivo 

en el crecimiento de juveniles de M. estor, siendo la microconcentración de 

0.0001 ppm suficiente para estimular el crecimiento en esta especie. 
 

- La administración de T4 no aumentó significativamente la concentración de T3 en 

hígado e intestino en los diferentes tratamientos por lo que tal vez esta hormona 

exógena fue utilizada para aumentar el crecimiento de juveniles de M. estor. 

 
- Los juveniles hipotiroideos de M. estor presentaron un efecto negativo en el 

crecimiento y no pudo ser detectada la concentración de T3 en hígado e intestino, 

demostrándose la importancia de estas hormonas para su óptimo desarrollo. 

 

     Los resultados de este trabajo demuestran que el tratamiento con hormonas tiroideas 

acelera el crecimiento de juveniles de M. estor, por lo que se hace factible el uso de esta 

hormona con el fin de aumentar la talla y reducir el tiempo de crecimiento del pez blanco 

en condiciones de cultivo, aspecto muy importante en el cultivo de aterinópsidos 

(Somoza et al., 2008). 
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