ESTRES OXIDATIVO Y BIENESTAR ANIMAL

El estrés oxidativo es un factor determinante para el bienestar animal en la acuicultura, ya que representa un desequilibrio entre la produccién

de especies reactivas de oxigeno (ROS) y las defensas antioxidantes que compromete directamente la viabilidad celular y la funcién de los
organos. En los sistemas de produccion, este estado puede ser inducido por factores ambientales como cambios bruscos de temperatura y
salinidad, contaminantes antropogénicos, dietas inadecuadas y practicas de manejo intensivo.

El Sistema de Defensa Antioxidante
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El Desequilibrio y el Rol de los ROS

El Concepto de Estrés Oxidativo

Cambio en el balance redox a favor de los
oxidantes sobre los antioxidantes.
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Importancia del Oxigeno

Estrés oxidativo y Melanosis

EL PROBLEMA: ESTRES OXIDATIVO Y DANO MUSCULAR
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MELANINA RADICALES LIBRES

(Bjorgen et al., 2019) DERIVADOS DE LA
DEGRADACION CELULAR

(Bichel et al., 2002)

MAYOR SINTESIS DE
MELANINA
(Morkere et al., 2015)

Lesion por isquemia-reperfusion.
El retorno stbito de oxigeno inunda
una mitocondria saturada de sustratos,
generando un “tsunami’ destructivo
de ERO que destroza células
desprotegidas.
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Importancia de la Temperatura

Alza Térmica e
Hipermetabolismo

Evidencia Bioldgica

Estimulacion termodindmica
del metabolismo.
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Aumento drastico del
consumo aerébico de 02.

« Peces: Aumento de dafio lipidico
en carpas, bagres y truchas
Parihar y Dubey, 1995; Heise et al.,
006a; Lushchak y Bagnyukova,
2006).
+ Anfibios: Estrés térmico en Rana
ridibunda (Bagnyukova et al., 2003).
+ Invertebrados: Bivalvos y
camarones (Bocchetti et al., 2008;
An y Choi, 2010; Zhou et al., 2010).
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Fuga masiva de electrones
en la cadena respiratoria.
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Sobreproduccién de ROS
como subproducto primario
(Lushchak, 2011).

Cualquier desviacion drastica
del 6ptimo térmico rompe la
dinamica entre produccion de
radicales libres y capacidad

antioxidante.

Resultado Patolégico Comun:
+ Peroxidacion de lipidos
(aumento de TBARS).

« Dafio a proteinas y al ADN
celular.

Imagen 1 (S. salar, Higado, histologia H&E). N
Jlcentrolobulillar por hipoxia/anoxia (Fuente: VEHICE).

Grafico 1. Histéricamente se creia que la falta de oxigeno era
el principal problema. Sin embargo, el momento de mayor
dano tisular no ocurre durante la asfixia, sino en el instante en
que el oxigeno regresa (Hermes-Lima et al., 2015).
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Produccion endégena de
Especies Reactivas de
Oxigeno (ROS) derivadas
del metabolismo celular o
estrés ambiental
(Droge, 2002).

Los radicales libres
atacan los PUFAs en las
membranas de las fibras

del cristalino, deteriorando
su integridad estructural
(Babizhayev et al., 1988).
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Fuentes de Estrés Oxidativo

Baja Térmicay La Paradoja Terapéutica (Quimicos)

Ralentizacion

* Perdxido de Hidrégeno (H202): Fuerte
agente oxidante. Genera dafo tisular directo
por sobreexposicion o altas dosis,
ironicamente al tratar infecciones previas
[Kiemer & Black, 1997; Speare et al., 1999;
Herrero, 2022).

* Cloramina-T: Induce necrosis oxidativa
aguda del epitelio lamelar, destruyendo la

Evidencia Bioldgica

Inhibicion o debilitamiento
+ Peces: Alteracion génica y unién cinético de enzimas de
de HIF-1 al ADN en estrés por frio eliminacién de ROS.
(Malek et al., 2004; Heise et al.,

2006b). ’
+ Invertebrados: Estrés oxidativo

agudo en percebes (Balanus p—
balanoides) (Niyogi et al., 2001). Au"‘;’é‘&:ﬁg'gz‘:g‘i’ f?leo ROS

Ruptura de la Homeostasis y Estrés Oxidativo

(Lushchak, 2011).

g

Activacion de Preparacion
ara el Estrés Oxidativo
POS) frente a potencial
isquemia/reoxigenacion

(Hermes-Lima et al., 2015).

barrera primaria [Powell & Harris, 2004].

Estresores Ambientales Fisicos

* Limpieza de Redes In Situ: La liberacién a
alta presion de biofouling y nematocistos
impacta las branquias, induciendo lesiones
vasculares subagudas y trombos [@stevik

Respuesta Adaptativa: et al., 2021; Herrero, 2022].

([HIF-1]) (INrf2]) ([Foxo])

(Welker et al., 2013; Hermes-Lima et al,, 2015).

Catarata
Clinica

Agregacion
Proteica

Lisis de las fibras,
pérdida de transparencia
y opacificacion
macroscopica del tejido
(Hughes, 1985;
Williams, 2006).

El dano en las membranas
y la oxidacion directa de
proteinas estructurales
inducen su aglomeracion
(Augustein, 1981;
Remg et al., 2017).

Estrés oxidativo y Salud branquial

Cascada a Nivel Tisular

1. Daiio Estructural Directo:
Necrosis oxidativa celular y apoptosis
masiva (Powell & Harris 2005; Ostevik et al.
2021), Exfoliacion del epitelio lamelar
(Herrero 2022).

2. Reparacion Frustrada (Respuesta del Pez):

» Hiperplasia e hipertrofia del epitelio lamelar, fusion de \
lamelas adyacentes y edema |Nilantha, 2020). 1

* Aumento de viscosidad del moco branquial por hipexia, |
inhibiendo el flujo laminar y la capacidad natural de ‘
limpieza (Derksen et al., 1998].
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