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RESUMEN

El presente trabajo analiza los mecanismos mds importantes del estrés sobre la reproduccion animal. La selec-
cién genética por ciertas caracteristicas productivas sumado a las altas demandas metabdlicas impuestas por los
actuales sistemas de produccién, conlleva una marcada susceptibilidad a enfermedad, al igual que ¢l sacrificio
de la funcion reproductiva.

Es importante empezar a crear conciencia sobre el uso de pricticas racionales y la bisqueda de mejores sistemas
de explotacién, basados en un mejor conocimicnto de la etologia y el bienestar animal. Esto cobra mayor
importancia, cuando en el futuro las organizaciones protectoras de los derechos de los animales marcarin cl
rumbo de la actividad profesional.

Palabras claves: Estrés, cortisol, reproduccion, bienestar animal.

ABSTRACT

The present work analyzes the most important mechanisms of stress on animal reproduction. Genetic selection
for certain productive characteristics added to the metabolic demands imposed by the current production systems
create a marked susceptibility to illness, as well as the reduction on reproductive function.

It is important to begin to create conscience on the use of rational practices and the scarch of better productive
systems based on better knowledge of ethology and the animal well-being. This gains bigger importance, when
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in the future the organizations of animals rights will mark our professional activity.

Key Words: Stress, Cortisol, Reproduction, well-being animal.

INTRODUCCION

El estrés ha recibido diferentes definiciones, una de ellas
se refiere “a todos aquellos factores ambientales que alte-
ran el estado normal de bienestar del animal”. Segin Rivier
y Rivest 1991, “el estrés representa cualquier estimulo que
afecta la homeostasis del organismo.

El origen de la palabra se ha discutido ampliamente, ya
que podria venir de Francia o Inglaterra en donde se pronun-
ciaba como “distress” pero debido a la mala pronunciacién la
primera silaba desaparecié (Stott, 1981).
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El estrés acompaiia la gran mayoria de actividades reali-
zadas por el ser humano e ingentes esfuerzos se realizan ac-
tualmente por reducir o eliminar sus niveles; sin embargo no
ocurre lo mismo con los animales en donde cada dia se expo-
nen a mayores exigencias productivas y précticas irracionales.

Los sistemas de produccion creados por el hombre desco-
nocen de alguna forma aspectos basicos de la etologia y
fisiologia animal lo que ocasiona en la mayoria de los casos el
fracaso de la explotacién. La mayor demanda de proteina ani-
mal por la poblacién humana, ha obligado a una intensa
seleccion genética por caracteristicas productivas (carne y
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leche), sacrificando de paso el componente mds importante
de la adaptacién como es la reproduccion.

A las exigentes demandas de produccidn, se suman la pre-
sencia de otro grupo de factores estresantes lo que predispo-
nen a una marcada susceptibilidad a las enfermedades. La
capacidad que tenga el animal para reproducirse en un medio
ambiente especifico, es el indicador mds importante de su bien-
estar (Moberg, 1985), un objetivo cada dia dificil de lograr.

Este trabajo pretende que el lector tenga una visién clara
sobre los principales mecanismos por los cuales el estrés es
percibido a nivel central, conocer los efectos sobre el sistema
reproductivo y crear conciencia sobre el uso de précticas ra-
cionales que permitan obtener unos mejores indices producti-
vos sin afectar el bienestar del animal.

RESPUESTA BIOLOGICA AL ESTRES

Para que un animal sobreviva, debe mantener su ambiente
interno dentro de ciertos limites, determinados principalmen-
te por su compensacion bioldgica, cualquier estimulo externo
constituye una amenaza y el organismo debe responder con
ciertos cambios en su funcion bioldgica para hacer frente a
ese agente agresor y mantener la homeostasis (Moberg, 1985).

El animal responde al estrés con tres tipos de respuesta
biolGgica, la primera tiene que ver con la alteracién del com-
portamiento, la segunda mediante una respuesta del sistema
auténomo y la tercera con una respuesta del sistema
neuroendocrino. Frente a un estrés agudo, puede observarse
miedo, hiperactividad o comportamiento exploratorio, mien-
tras que la respuesta al estrés psicolégico crénico es bastante
variada y depende de las caracteristicas del agente estresante
y del individuo (Friend, 1991).

Durante el estrés se altera el metabolismo general, la
adrenalina causa un incremento en la sintesis de glucosa, lo
que aumenta la degradacién de glicgeno en el higado, como
consecuencia del desvio de la sangre hacia los 6rganos inter-
nos y misculos, ademds existe un mayor gasto de las reservas
de proteinas y lipidos (Ewbank, 1985; Oliverio, 1987).

La respuesta del sistema nervioso auténomo (SNA) ocu-
rre en forma rdpida a través de las ramas simpdticas y
parasimpdticas, se alteran la frecuencia cardiaca, la resisten-
cia vascular, la secrecién de las glindulas endocrinas, aumen-
ta la contraccién del misculo liso del sistema digestivo, se
incrementa la secrecion de catecolaminas de la médula adrenal
y terminaciones nerviosas noradrenérgicas (Moberg, 1985).

En forma similar, el sistema neuroendocrino (SNE) indu-
ce cambios en el metabolismo, en la secrecién de hormonas
de la reproduccién, se afecta el crecimiento y directa e indi-
rectamente otros sistemas como el inmunolégico.

El estrés puede influir la secrecién de otras hormonas
pituitarias como la hormona del crecimiento (GH), estimu-
lante del tiroides (TSH) y gonadotropinas (Gns). Durante el
estrés, seguido de la liberacién de b-endorfinas, hay un au-
mento en la secrecion de prolactina y vasopresina por lo tanto
sus efectos involucran a todos los componentes del sistema
neuroendocrino (Moberg, 1985; Oliverio, 1987).

La hembra parece ser mas susceptible al estrés, ya que su
éxito reproductivo depende en mayor forma de una serie de even-
tos neuroendocrinos altamente sincronizados (Moberg, 1991).

MEDIDA DEL ESTRES

Una forma prictica de evaluar el estrés, es la medida de la
secrecion adrenal por métodos directos e indirectos, después
de un corto periodo de estrés, ocurre un aumento en los
esteroides adrenales, seguido de una caida rdpida a las pocas
horas, los niveles de cortisol en forma seriada antes, durante
y después del estrés proveen una mayor informacién de su
efecto (Stott, 1981).

Larespuesta primaria al estrés se caracteriza por un aumen-
to en la temperatura corporal, en la sudoracién, en la tasa res-
piratoria, con una disminucidn en la actividad metabdlica para
hacer frente a una alta temperatura ambiental, a medida que
ocurre la adaptacion, la respuesta primaria cambia totalmente y
tiene poca relacion con la magnitud del estrés (Stott, 1981).

El impacto del estrés ambiental puede ser medido indirec-
tamente a través de la respuesta del animal, si es de tipo agu-
do, se presenta un gran esfuerzo fisico, contrariamente, si la
exposicion ocurre en forma crénica la adaptacion es la mejor
respuesta medible (Stott, 1981).

ESTRES E INMUNIDAD

Se ha demostrado claramente que el estrés induce un in-
cremento en la susceptibilidad a enfermedad, la que se ha atri-
buido parcialmente a una alteracién en la respuesta inmune
(Roth, 1985). Existe una comunicacién bidireccional entre el
sistema inmune y el sistema neuroendocrino a través de hor-
monas, neurotransmisores, citoquinas e inmunohormonas
(Blalock, 1989).
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Durante ciertas infecciones hay incremento de los
glucocorticoides (Gces) y activacion de neuronas secretoras de
catecolaminas las cuales inducen cambios en el sistema inmune
que modulan su secrecién en el sistema nervioso central (SNC).

Las células del sistema inmune son capaces de producir
péptidos derivados de la propiomelanocortina (POMC) entre cllos
la hormona estimulante de la corteza adrenal (ACTH), endorfinas,
hormona estimulante de los melanocitos (MSH) y lipotropina.
La ACTH de origen leucocitaria tiene una secuencia idéntica que
la secretada por la hipdfisis (Mcloughlin et al., 1989).

Las observaciones clinicas del sindrome respiratorio bo-
vino han permitido conocer los efectos del cortisol sobre cl
sistema inmune, los cuales se caracterizan por una reducida
resistencia de los mecanismos inmunoldgicos, favoreciendo
las infecciones bacteriales y virales secundarias (Roth, 1985).

Muchas causas de estrés como el destete, la castracion, el
descorne, el ejercicio forzado, dolores agudos y el transpor-
te, predisponen a neumonia uno de los principales compo-
nentes del complejo respiratorio bovino debido a un aumento
en el cortisol plasmadtico, el cual no es la Gnica sustancia
inmunosupresora (Vestwerber, 1993; Lay et al., 1997).

Los altos niveles de cortisol producen eosinopenia, sin que
se conozca su mecanismo de accién, aunque posiblemente este
relacionado con las concentraciones de histamina. Otros efec-
tos del cortisol incluyen monocitosis e inhibicion de los nive-
les de complemento (Roth, 1985).

El estrés cronico ocasiona una disminucién permanente
de las defensas humorales y celulares, aunque en opinién de
otros investigadores los efectos negativos de los
corticoesteroides estarian siendo sobreestimados, ya que la
mayoria de estudios se ha realizado en ratones, especie cuyos
linfocitos son demasiado sensibles, contrariamente, los
linfocitos de primates, bovinos y cobayos son resistentes.

Se ha planteado que los Gcs originados durante el estrés
no tiene una actividad netamente inmunosupresora, sino que
contrariamente podrian potenciar la respuesta inmune como
ha sido encontrado con la utilizacion de la acupuntura (estrés
agudo) en donde su aplicacion en vacas repetidoras y anéstricas
mejord la actividad reproductiva (Sumano et al., 1993).

ESTRES Y REPRODUCCION

La reproduccién es una medida inequivoca del bienestar
animal (Moberg, 1985). El estrés de origen fisico o psicol6gi-

co tiene profundos efectos sobre ¢l sistema reproductivo
(Chartterton, 1990).

Durante el estrés, ¢l aumento en los niveles plasmdticos
de ACTH, Gcs y catecolaminas, sugicren una activacion de
los ejes hipotalamo-hipofisis-adrenal (HHA) y el simpitico-
adrenomedular (SA), los cuales serian los responsables de la
infertilidad (Rivier y Rivest, 1991).

El estrés afecta las funciones sexuales en los tres com-
ponentes del eje hipotalamo-pituitaria-gonada (HPG): a
nivel del hipotdlamo, inhiben la secrecion de la hormo-
na liberadora de las gonadotropinas (GnRH), en la
pituitaria interficren con liberacion de hormona
luteinizante (LH) y en la génada afecta cl estimulo de las
gonadotropinas (Gns) sobre la secrecidn de los esteroides
sexuales (Rivier y Rivest 1991). Recientes estudios su-
gieren que los glucocorticoides (Ges) no actdan en forma
aislada, otras hormonas como la ACTH y el factor de li-
beracion de la hormona corticotropa (CRF) pueden ac-
tuar cn forma independiente con igual importancia en la
regulacion del cje gonadal (Moberg, 1991).

En vacas ovariectomizadas, la ACTH y Ges afectan la
secrecion de Gns  principalmente a nivel de hipotdlamo-
pituitaria (Hein y Allrich, 1992), sin embargo, no es claro adn
si actdan independientemente o en forma asociada inhibiendo
la secrecion de LH.

Como respuesta al estrés psicologico, se scereta el CRF
que pasa a través de los vasos portal hipotalamo-hipofisiarios
hacia la pituitaria en donde actda sobre los corticotropos es-
timulando la secrecion de ACTH, csta a su vez, estimula la
sintesis de Ges, progesterona (P4) y andrégenos por la corte-
za adrenal (Moberg, 1991).

En humanos y roedores el estrés agudo produce pequeiios
incrementos de LH plasmdtica y testosterona, lo que no ha
sido completamente explicado, una hipétesis lo asocia con un
efecto directo de la ACTH sobre las ncuronas sccretoras de
GnRH (Mann et al., 1986).

Por otro lado, el estrés activa las necuronas hipotalimicas
que secretan noradrenalina la cual ejerce efectos
estimulatorios e inhibitorios sobre la liberacion de GnRH.
Es posible que los esteroides sexuales circulantes modulen
la respuesta de la LH durante el estrés, posiblemente a tra-
vés de sus efectos sobre las neuronas a-adrenérgicas (Higuchi
et al., 1986), un estrés prolongado inhibe la liberacion de
LH (Blake, 1975) y por lo tanto la ovulacién (Hulse y
Coleman, 1983).
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MECANISMOS DEL ESTRES CRONICO
SOBRE LA FUNCION REPRODUCTIVA

La proximidad anatémica de las neuronas secretoras de GnRH
y de CRF sugiere una inhibicion de las funciones reproductivas
durante el estrés, ya que al inyectar CRF dentro de los ventriculos
cerebrales de roedores y primates se presentd una inhibicién de
la secrecion de GnRH (River y Rivest 1991).

Otras hormonas secretadas durante el estrés producen efec-
tos inhibitorios directos sobre las génadas, principalmente
disminuyendo la sensibilidad a las Gns (Charpenet et al., 1982).
Se ha encontrado en el ovario de ratas, receptores y mRNAs
para CRF (Ulisse et al., 1989) y para POMC (Li et al., 1989)
al igual que para GCs adrenales (Saez et al., 1977).

El CRF inhibe la secrecion de GnRH actuando como
neurotransmisor o neuromodulador del sistema nervioso cen-
tral (SNC) (River y Rivest 1991), aunque no se conocen con
exactitud los mecanismos de accién, se cree que participan
conjuntamente con los opioides enddégenos y las
catecolaminas, adicionalmente, existen conexiones directas
entre los axones terminales de las neuronas que secretan CRF
y las dendritas de las neuronas que secretan GnRH (Maclusky
et al., 1988).

El significado fisiolégico del CRF en mediar los efectos
del estrés sobre el eje HPG se ha visto que depende de la
especie, ya que la inyeccién intravenosa de CRF no influyé la
actividad del eje HPG en la rata, mientras en los primates se
observé una significativa disminucién de los niveles de LH
plasmatico (Xiao et al., 1989).

Dubey y Plant (1985) demostraron que el tratamiento pro-
longado con Ges en monus rhesus castrados, deprime las
concentraciones circulantes de Gns sin alterar la respuesta de
secrecion por estimulacion exégena con GnRH.

El ciclo estral es un evento fisiolégico sensible al estrés,
principalmente el ocasionado por las altas temperaturas am-
bientales, las cuales afectan la fertilidad, el comportamiento
sexual, la foliculogénesis, ovulacién, funcién luteal e
implantacion (Moberg, 1985).

En vacas de leche, el arreglo de pezuiias durante 120 mi-
nutos causé un aumentd en los niveles de cortisol por dos
horas sin afectar la secrecién de LH al estro y diestro (Thun et
al., 1996).
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Se cree que los altos niveles de P4 encontrados en novi-
llas prepiiberes es el resultado de la actividad adrenal como
respuesta al estrés, demostrando a la vez la insuficiente capa-
cidad de conversién de P4 a cortisol (Tancin et al., 1996).

EFECTOS DEL ESTRES SOBRE LA
GESTACION Y EL PARTO

Los efectos mds conocidos sobre la gestacién son ocasio-
nados por el estrés por calor y se han relacionado con una dis-
minucién del peso del ternero al nacimiento, alteracion de las
concentraciones hormonales materno fetal y reduccién en la
produccion de leche posparto (Collier et al., 1982). La reduc-
cion en el peso del temero puede alcanzar el 18% atribuido a
una disminucién en el flujo sanguineo uterino y umbilical, si-
multineamente, se presenta un menor peso del higado fetal y
menor contenido total de RNA y proteina (Reynolds et al., 1985).

El estrés puede provocar el aborto o inducir el parto pre-
maturo, de por si el parto y el nacimiento son importantes
causas de estrés tanto para la madre como para el neonato
(Aurich, et al., 1998). Bajo condiciones de intensa radiacion
solar, alta temperatura y humedad, el animal puede retardar o
suspender el proceso de parto (Shearer et al., 1996).

El parto puede ser alterado o interrumpido por activacion
de los receptores b2 adrenérgicos con una subsecuente relaja-
cién del miometrio, la funcién de la oxitocina no es clara atn
en este evento. Los péptidos opioideos se incrementan duran-
te la preiiez y el parto, sinembargo su importancia durante el
parto es motivo de controversia (Aurich et al., 1998).

Lay et al. (1997) estudiaron el efecto del estrés prenatal
en vacas Brahman transportadas repetidamente los dias 60,
80, 100, 120 y 140 de gestacion, los terneros presentaron un
mayor peso al nacimiento, mayor tamaifio de la pituitaria y
mayor peso del corazon frente a los terneros de las vacas con-
trol, lo que sugiere una mayor secrecion de la GH. Este hecho
coincide con las observaciones de Nogami et al (1994) en
ratas al demostrar que la dexametasona induce la diferencia-
cion de las células que producen GH.

Poco se conoce de los efectos del estrés prenatal, se cree
que el cortisol materno atraviesa la placenta para modular el
eje HPA en el feto (Levine y Mullins 1968). Las concentra-
ciones de inmunoglobulinas séricas en terneros de 2 a 10 dias
de nacidos fueron mayores durante la época de invierno
(Mohammed et al., 1991) se ha sugerido que en el verano, los
Gcs reducen la permeabilidad de las inmunoglobulinas a ni-
ivel intestinal (Stott, 1976). En otro estudio, larespuesta natu-
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ral de los terneros recién nacidos al amamantamiento fue afec-
tada por el calor ambiental (Shearer, 1992). Lo anterior de-
muestra que el estrés por calor en el ultimo tercio de la gesta-
cioén y durante el posparto tiene una influencia importante sobre
el desarrollo del ternero.

CONCLUSIONES

Son innumerables los efectos del estrés sobre la repro-
duccién animal, sin embargo estos dependen de la duracién e
intensidad del estimulo.

El estrés afecta los tres componentes del sistema HHG
y SA por lo tanto en cualquiera de ellos la reproduccién pue-
de verse comprometida.

El estrés no solo afecta la reproduccién sino el meta-
bolismo general.

El conocimiento del comportamiento de los animales
en su medio natural es la clave del éxito en la bisqueda de
sistema de explotacién adecuado, maxime cuando en el futu-
ro el bienestar animal estard estrictamente regulado por las
sociedades protectoras de animales en muchos paises.
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