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Resumen
Fundamento: : El ejercicio físico promueve estrés hemodinámico.

Objetivo: Probar si programas de entrenamiento con carreras voluntaria y forzada inducen niveles distintos de expresión 
de Hsp72 en el miocardio de ratas hembra Wistar.

Métodos: Ratas hembra Wistar fueron distribuidas en tres grupos (n = 6, cada uno): entrenadas con carrera voluntaria 
(ECV), entrenadas con carrera forzada (ECF) y grupo control (C). Los animales del ECV tuvieron libre acceso a la rueda 
de carrera voluntaria, mientras que los del ECF fueron sometidos a carrera forzada en cinta sin fin (18 m/min, 0% 
inclinación, 60 m/min, 5 días/sem) durante ocho semanas. Fragmentos de los ventrículos izquierdo (VI) y derecho (VD) 
se recolectaron para análisis de los niveles de Hsp72.

Resultados: Las ratas del grupo ECV corrieron, en promedio 4,87 km, y las del ECF, 4,88 km por semana. Los animales de 
los grupos ECV y ECF ganaron menos peso (p<0,05) que los del grupo C (81,67 ± 11,95 g vs. 81,17 ± 10,18 g vs. 111,50 
± 2,26 g, respectivamente). El peso relativo del corazón no fue diferente (p>0,05) entre los grupos ECV, ECF y C (4,54 
± 0,79 mg/g vs. 4,94 ± 0,89 mg/g vs. 4,34 ± 0,87 mg/g, respectivamente). Las ratas entrenadas con carrera presentaron 
niveles de Hsp72 mayores (p<0,05) que las que corrieron voluntariamente, en el VI (287,45 ± 35,86% vs. 135,59 ± 
5,10%, respectivamente) y en el VD (241,31 ± 25,83% vs. 137,91 ± 45,20%, respectivamente).

Conclusión: Los programas de entrenamiento con carreras voluntaria y forzada inducen niveles distintos de expresión 
de Hsp72 en el miocardio de ratas Wistar. (Arq Bras Cardiol 2009; 93(5) : 448-454)
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Introducción
La exposición de células a diferentes situaciones de 

estrés induce la expresión de proteínas de choque térmico 
(HSP), también conocidas como proteínas de estrés. Tales 
proteínas le otorgan a las células tolerancia a varios agentes 
estresantes, ejercen protección del organismo contra la 
desnaturalización proteica y auxilian en la eliminación de 
proteínas dañadas1,2. 

El ejercicio físico, tanto agudo como crónico, es uno de esos 
agentes estresantes que pueden inducir la expresión de Hsp72, 
forma inducible de la familia de las Hsp de peso molecular 
70kDa (Hsp70), en varios tejidos, entre los cuales se encuentran 
los músculos esquelético y cardíaco3-10. Hay evidencias de que 
la expresión de Hsp72 en el miocardio, inducida por ejercicio, 
está asociada a la protección cardíaca contra eventos de estrés 
cardiovascular7,11-14, a pesar de algunos resultados en contrario15. 

No obstante, la inducción de la expresión de Hsp72 en respuesta 
al ejercicio parece ser dependiente del género del animal16-18 y 
de la intensidad del ejercicio6. 

Considerando que los modelos de ejercicio forzado 
para animales provocan alteraciones en las respuestas 
neuroendócrinas e inmunológicas comúnmente asociadas 
al estrés19-21, la inducción de la expresión de Hsp72 por 
el ejercicio forzado puede sufrir interferencia de factores 
estresantes adversos al ejercicio. Al contrario, la carrera 
voluntaria, modelo en que los animales tiene libre acceso al 
equipamiento a partir de la jaula y corren voluntariamente22, 
provoca niveles más bajos de estrés a los animales, en 
comparación con la carrera forzada y la natación4,23. 

Así, este estudio tuvo como objetivo probar si programas 
de entrenamiento con carreras voluntaria y forzada inducen 
niveles distintos de expresión de Hsp72 en el miocardio de 
ratas Wistar.

Métodos

Animales de experimento y tratamiento
Se usaron dieciocho ratas Wistar jóvenes (siete semanas 

de edad). Se formaron tres grupos en tiempos diferentes, a 
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saber: entrenadas con carrera voluntaria (ECV), entrenadas 
con carrera forzada (ECF) y grupo control (C). Todos los 
animales se manejaron de forma idéntica, sin embargo, el 
grupo C no realizó ejercicio. Los animales se alojaron en jaulas 
individuales de acero inoxidable (25 x 20 x 18 cm), recibieron 
agua y ración propia ad libitum, se mantuvieron en ambiente 
con temperatura promedio de 22oC y se sometieron a un 
régimen de luminosidad de 12 horas de oscuridad por 12 
horas de claridad durante el período del experimento.

Los animales fueron proporcionados por el Bioterio 
Central del Centro de Ciencias Biológicas y de la Salud, de 
la Universidad Federal de Viçosa, y se siguieron las normas 
establecidas en el Guide for the Care and Use of Laboratory 
Animals (Institute of Laboratory Animal Resources, National 
Academy of Sciences, Washington, D.C., 1996) y en los 
“Principios éticos en experimentación animal”, del Colegio 
Brasileño de Experimentación Animal (COBEA).

Programa de entrenamiento con carrera voluntaria
El primer grupo en ejercitarse fue el ECV, cuyas ratas 

tuvieron libre acceso a la rueda de carrera voluntaria, acoplada 
a sus respectivas jaulas de acero inoxidable (25 x 20 x 18 cm), 
por ocho semanas. 

Esta rueda de carrera voluntaria tiene una circunferencia 
interna de 1,53 m y el número de vueltas se registró con un 
contador de vueltas mecánico. De esta forma, la distancia 
recorrida por los animales se calculó por el número de vueltas 
realizadas.

Se observa que los roedores son animales de hábitos 
nocturnos y por lo tanto, se ejercitan normalmente durante 
la fase de oscuridad del ciclo de luminosidad.

Programa de entrenamiento con carrera forzada
Conocidos los metrajes promedio semanales y totales 

recorridos por las ratas del grupo ECV, se elaboró el protocolo 
de entrenamiento para el otro grupo de ratas (ECF), de forma 
que los metrajes no fueron diferentes entre los dos grupos.

Así, las ratas del grupo ECF se sometieron a un régimen 
de carrera forzada en cinta sin fin motorizada (Insight 
Instrumentos Científicos, Ribeirão Preto, SP, Brasil) por ocho 
semanas (adaptado de Samelman)5. Los animales iniciaron el 
programa de ejercicio corriendo a velocidad de 15 m/min, 
0% inclinación, por 15 minutos el primer día, cinco días por 
semana. Esta duración se aumento en cinco minutos por 
día, de forma que, el último día de la segunda semana, los 
animales corrieron durante 60 minutos.  A partir del primer 
día de la tercera semana, la velocidad pasó para 17 m/min. 
De la cuarta a la octava semana, la sesión de ejercicio se 
mantuvo con la duración de 60 minutos por día, 18 m/min, 
0% de inclinación, cinco días por semana.

Este programa de carrera en cinta se aplicó durante la fase 
de oscuridad del ciclo de luminosidad para no diferir del 
grupo ECV. Los animales eran motivados a correr con leves 
toques en el dorso. Debe observarse que estos animales se 
alojaron en jaulas individuales de acero inoxidable (25 x 20 x 
18 cm), al igual que los animales de los grupos ECV y C. Así, 
se considera que el movimiento (voluntario) de los animales 

en esas jaulas, fuera del período de entrenamiento, no es 
suficiente para provocar adaptaciones que puedan confundir 
aquellas probadas por las carreras voluntaria y forzada.

Por lo tanto, en ninguno de los tres grupos es necesario 
contabilizar el movimiento de los animales en sus respectivas 
jaulas, por considerarse que es similar para todos los 
animales.

Recolección de las muestras
Para evitar la respuesta aguda del ejercicio y preservar la 

respuesta crónica, la eutanasia de los animales se realizó 48 
horas después de la última sesión de ejercicio. Se recolectaron 
fragmentos de los ventrículos izquierdo y derecho, que fueron 
envueltos en papel aluminio, identificados, inmediatamente 
congelados en nitrógeno líquido y almacenados a -80ºC para 
posterior análisis.

Extracción de las proteínas
Se retiraron fragmentos de las muestras del freezer y, 

después de pesados, se maceraron para la obtención de 
un extracto tisular, al cual se le agregó el respectivo tampón 
(composición 15 mM Tris HCL; 600 mM de NaCl; 1 mM 
PMSF, pH 7,5). A 60 mg del extracto se agregaron 1200 µl 
de tampón de extracción (proporción de 1: 20). A seguir, 
las muestras se colocaron en eppendorfs, los cuales se 
identificaron y se mantuvieron en hielo por aproximadamente, 
cinco minutos.

Tras ese período de incubación, los restos celulares se 
descartaron por centrifugación a 14.000 g, a 4ºC, durante 20 
minutos, y el sobrenadante se almacenó a - 20°C. Los extractos 
de proteínas totales se cuantificaron de acuerdo con el método 
de Bradford24, utilizando las tres réplicas preconizadas.

Electroforesis SDS-PAGE
Se realizó electroforesis en geles de poliacrilamida (PAGE) 

con detergente dodecil sulfato de sodio (SDS), esencialmente, 
como la describe Laemmli25. El extracto de proteína se incubó 
por cinco minutos, a 100° C, en tampón de la muestra 
[glicerol 10% (v/v), SDS 2,3%, azul de bromofenol 0,25%, 
2-mercaptoetanol 5% (v/v) y Tris-HCl 0,0625 mol/L, pH 6,8], 
antes de ser aplicado en el gel. La electroforesis se condujo 
por, aproximadamente, 16 horas, a 48 V, en el tampón de 
corrida [Tris-HCl 0,025 mol/L, glicina 0,2 mol/L, EDTA 1 
mmol/L y SDS 3,5 mmol/L].

Este procedimiento se realizó para obtención de tres geles. 
Uno de ellos se coloreó con solución colorante [metanol 40% 
(v/v), CH3COOH 7,5% (v/v) y coomassie brilhant blue R-250 
0,01%] por, aproximadamente, 12 horas y se decoloró con 
solución decolorante [metanol 10% (v/v) y ácido acético 
7,5% (v/v)]. Los otros dos geles se sometieron a la técnica de 
imunoblotting, para verificar si el anticuerpo Monoclonal Anti-
Heat Shock Protein 70 contra Hsp72 de animales era capaz 
de reconocer la proteína de interés.

Imunoblotting
Las proteínas se transfirieron para la membrana de 

nitrocelulosa, usando el sistema de transferencia de Biorad 
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(EEUU), de acuerdo con las instrucciones del fabricante. 
Después de la transferencia (en aproximadamente una hora, 
a 0,70 Amperios constantes), la membrana de nitrocelulosa 
fue sumergida en solución de bloqueo (caseína – Non-fat Dry 
Milk, Biorad) por una hora.

A seguir, se realizaron cuatro lavados, de 15 minutos 
cada uno, a temperatura ambiente, con TBS-T [Tris-HCl 0,01 
mol/L, NaCl 1,5 mmol/L, Tween-20 0,1% (v/v), pH 7,6]. La 
membrana se incubó con el anticuerpo Monoclonal Anti-Heat 
Shock Protein 70 (Sigma), en una dilución de 1: 5. 000 por 
tres horas en agitación.

Después de ese período de incubación, la membrana se 
lavó con TBS-T cuatro veces, 15 minutos cada una, y a seguir 
se incubó con el anticuerpo Anti-Mouse IgG [fosfatasa alcalina 
– Sigma], en una dilución de 1:10.000 por, aproximadamente, 
dos horas. La membrana fue lavada extensivamente con 
TBS-T, nuevamente cuatro veces, de 15 minutos cada una. A 
continuación, se incubó con tampón de la enzima [Tris-HCl 
0,1 mol/L, pH 9,8, NaCl 0,1 mol/L, MgCl2 0,5 mol/L] por 
diez minutos.

La actividad de la fosfatasa alcalina fue detectada usando 
los sustratos NBT [azul de nitrotetrazolio, Gibco/Brl] y 
BCIP [5-bromo-4-cloro-3-indolil-fosfato, Gibco/Brl]. Las 
bandas de los imunoblottings se cuantificaron por medio 
de densitometría computarizada, utilizándose el personal 
densitometer, equipado con el programa Image Quant, versión 
5.2 (Molecular Dinamics – EEUU).

Tratamiento estadístico
Las comparaciones de los promedios de peso corporal, 

ganancia de peso y del peso relativo del corazón se 
realizaron utilizando ANOVA one-way, seguida del test post 
hoc de Tukey. Las comparaciones de los niveles de Hsp72 
se realizaron con el test de Mann-Whitney, pues los datos 
no presentaron distribución normal (Kolmogorov-Smirnov, 
p<0,05). Los análisis se realizaron en el programa Sigma 
Stat (versión 3. 0 – Richmond – CA), y se utilizó el nivel de 
significancia de hasta el 5%.

Este trabajo fue financiado por la Fundación de Amparo a 
la Investigación del Estado de Minas Gerais (FAPEMIG – CDS 
nº 947/2002).

Resultados
Los animales del grupo ECV recorrieron, voluntariamente, 

distancias diferentes, de acuerdo con la capacidad individual, 
mientras que en el grupo ECF todos los animales fueron 

forzados a recorrer la misma distancia. De esta forma, la 
distancia recorrida por los animales del grupo ECV será 
presentada como promedio (promedio ± SEM), y la de los 
animales del grupo ECF, como valor absoluto para el grupo. 

Los animales del grupo ECV recorrieron 4,87 ± 0,55 km/
semana y un total de 38,96 ± 3,55 km, mientras que los del 
grupo ECF recorrieron, en el mismo período, 4,88 km/semana 
y un total de 39,03 km. No hubo, por lo tanto, diferencia entre 
las distancias recorridas en los dos modelos.

Al final de las ocho semanas de entrenamiento, los animales 
de los grupos ECV y ECF exhibieron una ganancia de peso 
significativamente menor que los animales del grupo control 
(tabla 1). El peso relativo del corazón, índice usado para 
indicar hipertrofia cardíaca, no presentó diferencia estadística 
significativa entre los grupos (tabla 1). 

La figura 1 es una representación de la acumulación de 
Hsp72 y Hsp73 en el VI de dos ratas Wistar de cada uno de los 
grupos experimentales. La expresión de Hsp73, un miembro 
constituyente de la familia de las Hsp70, fue similar en los 
tres grupos (p>0,05), no siendo afectada por los programas 
de ejercicio usados. 

Se observó, con todo, que hubo inducción de la expresión 
de Hsp72 en respuesta a los programas de ejercicios 
voluntarios y forzado, pero en niveles diferentes. El VI y el 
VD de los animales del grupo control mostraron expresión 
de pequeña cantidad de Hsp72, presentada como unidad 
arbitraria (282,19 ± 20,02 vs. 287 ± 32,05, respectivamente), 
probablemente en función de algún estrés ambiental.

Estos valores se usaron como baseline para comparación 
de los efectos de los dos protocolos de ejercicio, en 
porcentajes. Las ratas sometidas a carrera forzada en cinta sin 
fin presentaron niveles de Hsp72 mayores (p<0,05) que las 
que corrieron voluntariamente, en el VI (287,45 ± 35,86% 
vs. 135,59 ± 5,10%, respectivamente) y en el VD (241,31 ± 
25,83% vs. 137,91 ± 45,20%, respectivamente). No obstante, 
no hubo diferencia significativa en la expresión de Hsp72 
entre el VI y el VD (fig. 1B).

Se observó que las ratas presentaron una variación 
interindividual en la distancia total recorrida de, 
aproximadamente, 3,5 km, pero no hubo correlación 
significativa (p=0,22) entre la distancia total recorrida y la 
inducción de la expresión de Hsp72 (fig. 2).

Discusión 
Investigamos si programas de entrenamiento con carreras 

voluntaria y forzada inducen niveles distintos de expresión de 

Tabla 1 - Peso corporal (PC), ganancia de peso y relación del peso del corazón (Pco) con el peso corporal de ratas Wistar

Control (n = 6) Entrenadas con carrera voluntaria (n = 6) Entrenadas con carrera forzada (n = 6)

Peso corporal inicial (g) 134,62 ± 8,11 134,92 ± 6,47 136,20 ± 5,64

Peso corporal final (g) 245,67 ± 10,14* 216,50 ± 5,37 217,17 ± 10,78

Ganancia de peso (g) 111,50 ± 2,26* 81,67 ± 11,95 81,17 ± 10,18

PCo/PC (mg/g) 4,34 ± 0,87 4,54 ± 0,79 4,94 ± 0,89

Valores son promedio ± EPM; n - número de animales; * P < 0,05 vs. carreras voluntaria y forzada.
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Figura 1 - A - Acumulación de proteínas de estrés (Hsp72, Hsp73) en el ventrículo izquierdo de dos ratas Wistar representativas de dos grupos control, entrenadas con 
carrera voluntaria y con carrera forzada. Cantidades equivalentes de proteínas de los ventrículos de los animales de cada grupo fueron separadas por SDS-PAGE y 
el inmunoblot se realizó con anticuerpo monoclonal HSP70; B - Niveles de proteína de estrés (Hsp72) en los ventrículos izquierdo (VI) y derecho (VD) de ratas Wistar 
entrenadas con carrera voluntaria y con carrera forzada, con relación al grupo control. Los niveles de Hsp72 se obtuvieron por medición de la densidad de los inmunoblots. 
Los valores están expresados como porcentaje del grupo control. *, P<0.05 vs. carrera voluntaria.

Hsp72 en el miocardio de ratas Wistar. Los datos demostraron 
que los protocolos de ejercicio usados fueron capaces de inducir 
la expresión de Hsp72 en el miocardio de las ratas en forma 
diferente, tanto en el VI como en el VD, siendo mayor en la 
carrera forzada en cinta sin fin que en la carrera voluntaria.

Los animales de los grupos ejercitados, ECV y ECF, 
recorrieron distancias similares. No obstante, debe destacarse 
que la forma de ejecución de la carrera es diferente entre 
los dos modelos. La carrera en la cinta es realizada por los 
animales de forma continua, pues la velocidad de la estera 
permanece constante durante la sesión de entrenamiento. 
Sin embargo, en la rueda de carrera voluntaria, los animales 
se ejercitan de forma intermitente, pues corren períodos 
cortos (60 a 90 s), por aproximadamente cinco minutos, con 
períodos intercalados de descanso26. Así, es posible calcular el 
trabajo realizado por las ratas sólo en la carrera forzada, pues 
éste está dado por la relación de la masa corporal del animal 
con el tiempo de ejecución de la carrera, la velocidad de la 
carrera y la inclinación de la cinta27. 

Aunque el peso corporal, las distancias recorridas y la 
inclinación hayan sido similares en los dos modelos, la 
velocidad y el tiempo de ejecución de la carrera fueron 
diferentes. Consideramos esta falta de precisión en la 
equivalencia del trabajo realizado entre los animales de 
los grupos ECV y ECF una limitación del presente estudio. 
Con todo, los programas de ejercicio utilizados redujeron la 
ganancia de peso de los animales, al compararla a la de los 
animales sedentarios del grupo de control.

Esto indica una interferencia de los programas de carrera 
en el organismo de las ratas, pues la reducción de peso 
corporal puede reflejar el aumento de la tasa de metabolismo 
y del gasto energético28. Fisiológicamente, se sabe que peso 
corporal similar no significa, necesariamente, composición 
corporal y metabolismo energético equivalentes. No obstante, 
estudios previos demuestran que entrenamientos con ejercicio 
aeróbico de diferentes intensidades resultaron en diferentes 
alteraciones en el peso corporal de las ratas29, pero también 
que diferentes modelos de ejercicio provocaron reducciones 
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Figura 2 - Dispersión correspondiente a los niveles de Hsp72 en los ventrículos izquierdo (VI) y derecho (VD) de ratas Wistar entrenadas con carrera voluntaria versus 
distancia total recorrida. La distancia recorrida no presentó correlación significativa con los niveles de Hsp72 por análisis de regresión lineal (P=0,22).

similares en la ganancia de peso de ratas, en comparación 
con las sedentarias (carrera en cinta vs. natación30, carrera 
en cinta vs. carrera voluntaria)4,31. Por lo tanto, es razonable 
especular que nuestros protocolos de carreras voluntaria y 
forzada resultaron en tasas metabólicas similares, lo que nos 
permite hacer comparaciones entre los dos grupos.

El peso relativo del corazón no fue diferente entre los 
tres grupos experimentales. Ello sugiere que los protocolos 
de ejercicio usados en el presente estudio no fueron 
suficientes para promover hipertrofia cardíaca. Sin embargo, 
adaptaciones del músculo cardíaco al ejercicio crónico, 
inclusive la inducción de la expresión de Hsp72, fueron 
observadas en animales con y sin hipertrofia cardíaca12,31.

El principal hallazgo del presente estudio tiene relación 
con los protocolos de ejercicio usados, que fueron capaces de 
inducir la expresión de Hsp72 en el miocardio de las ratas en 
forma diferente, en el VI y en el VD, siendo significativamente 
mayor en la carrera forzada en cinta sin fin que en la carrera 
voluntaria. Estos niveles de Hsp72 aumentados reflejan el 
mayor nivel de estrés intracelular generado por el programa de 
carrera forzada, en comparación al de carrera voluntaria. 

A pesar de que nuestros datos no permitieron especificar 
los mecanismos responsables por el aumento de la expresión 
de Hsp72 observado, durante el ejercicio, varios eventos 
fisiológicos y metabólicos ocurren a nivel celular (por ejemplo, 
aumento de la temperatura, hipoxia, estrés oxidativo, 
aumento de la concentración de calcio y reducción de pH) y 
pueden, aisladamente o en conjunto, inducir la expresión de 
Hsp7210,32. 

Algunos estudios han atribuido altos niveles de expresión 
de Hsp72, en respuesta a la carrera en la cinta, a la intensidad 
del ejercicio31. De hecho, Milne y Noble6 demostraron que la 
inducción de la expresión de Hsp72 en músculos esquelético 
y cardíaco es dependiente de la intensidad del ejercicio, 
presentando las velocidades superiores a 24 m/min como las 
más eficientes en la inducción de la expresión de Hsp72.

Sin embargo, sabiendo que, en el presente estudio, la 
velocidad durante la carrera en cinta fue 18 m/min, que 
la distancia recorrida en los dos protocolos fue similar y 
que los animales pueden correr a velocidades superiores 
a 40 m/min33 en la carrera voluntaria, la mayor expresión 
de Hsp72 observada en los animales del grupo ECF parece 
haber sido provocada por otros factores además de la carga 
de ejercicio.

Uno de esos factores podría ser el nivel de estrés 
proporcionado al animal por el modelo de ejercicio. Existen 
evidencias de que, en la carrera voluntaria, el nivel de estrés 
sufrido por el animal es menor al compararlo con la carrera en 
cinta4,23. En el presente estudio no usamos choque eléctrico 
para forzar los animales a correr en la cinta, lo que aumenta 
la expresión de Hsp7234, pero los animales fueron estimulados 
con toques en el dorso.

Además de ello, el ejercicio forzado crónico puede causar 
estrés mental al animal35 y otras adaptaciones negativas 
indicadoras de estrés crónico (por ejemplo, reducción de 
globulinas ligantes de corticosteroides séricas, hipertrofia adrenal, 
involución del timo, supresión de la proliferación de linfocitos 
y de IgM antígeno específico)20. En la carrera voluntaria, al 
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contrario, los animales no fueron forzados a correr. Hay relatos de 
que el entrenamiento con carrera voluntaria redujo los niveles de 
daños oxidativos al ADN4 y redujo la depresión comportamental 
inducida por estrés en ratas36. 

Además, observamos que las ratas presentaron una 
variación interindividual de, aproximadamente, 3,5 km en 
la distancia total recorrida. Con todo, la distancia recorrida 
no presentó correlación significativa con la inducción de la 
expresión de Hsp72 (fig. 2). Esto puede ser un indicador de 
que, en el modelo de carrera voluntaria, la intensidad del 
ejercicio expone los animales a menor estrés. 

De hecho, se ha reportado que la carrera voluntaria puede 
neutralizar la supresión de la función inmune inducida por estrés, 
así como los impactos negativos del estrés en el comportamiento 
y en la función inmune adquirida de ratas36,37. Recientemente, 
Hill et al. 38 demostraron que la carrera voluntaria crónica 
fue capaz de aumentar la capacidad de síntesis de GABA en 
el cerebro de ratas, lo que puede implicar alteraciones en la 
sensibilidad al estrés durante el ejercicio.

Observamos que no hubo distinción regional significativa 
(VI vs. VD) en la inducción de la expresión de Hsp72. Esta 
observación confirma resultados reportados en estudios 
previos5,31. A pesar de las adaptaciones del músculo cardíaco 
al ejercicio ser más pronunciadas en el ventrículo izquierdo, 
reflejando el estrés intracelular distinto impuesto por la carga 
mecánica sobre la cual las fibras trabajan durante el ejercicio, 
todas las fibras del miocardio son reclutadas en cada latido, 
y el trabajo del corazón crece linealmente en función del 
aumento de la contractilidad y de la frecuencia cardíaca en 
ambos ventrículos.

Nuestros resultados evidencias que ratas también 
responden al estrés provocado por el ejercicio, aumentando 
la inducción de la expresión de Hsp72 en el miocardio. Se 
ha observado que la inducción de la expresión de Hsp72 en 
respuesta al ejercicio es mayor en ratas macho, lo que sugiere 
que la presencia de estrógeno en las ratas es suficiente para 

inhibir la expresión de Hsp7216-18. No obstante, el miocardio 
de las ratas hembra Sprague-Dawley mostró dos veces más 
Hsp72 que el de las ratas macho39, y el músculo cardíaco de 
ratos macho no mostró dimorfismo sexual en la expresión de 
Hsp72 en respuesta al choque eléctrico35. 

Finalmente, a pesar de no haber evaluado los efectos 
de los protocolos de ejercicio en la protección cardíaca, el 
aumento de la expresión de Hsp72 observado aquí puede 
tener impactos fisiológicamente importantes en la protección 
del miocardio contra eventos de estrés (por ejemplo, isquemia 
o reperfusión). A pesar de que estudios16,18 han reportado que 
la respuesta de la Hsp70 al ejercicio físico agudo y crónico 
(carrera en cinta), mediada por hormonas específicas de 
sexo, resultó en cardioprotección, preferentemente en ratas 
macho, Chicco et al. 40 demostraron que ratas que corrieron 
voluntariamente por ocho semanas presentaron niveles 
elevados de Hsp72, los cuales estaban asociados a una mejora 
de la disfunción cardíaca inducida por la doxorubicina.

Conclusión
Concluimos que los programas de entrenamiento con 

carreras voluntaria y forzada adoptados en el presente estudio 
indujeron niveles distintos de expresión de Hsp72 en el 
miocardio de ratas Wistar.
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