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RESÚMEN 

Con el objetivo de describir el efecto de la suplementación en la dieta de L-

Trp y MEL sobre el contenido de 5-HT, melatonina y actividad enzimática 

digestiva, 105 ejemplares en estado smolt de salmón Coho (Oncorhynchus 

kisutch) (250 ± 30 g), durante un periodo de 10 días les fue suministrado alimento 

comercial suplementado con L-Trp 0.5%, 1,5% y 2.5%  y MEL 0.002%, 0.01%  y, 

0.05%, mantenidos durante un periodo adaptación en condiciones de  exposición 

lumínica L:O 12:12. El resultado  evidencia que la administración en la dieta de L-

Trp no incrementa significativamente el contenido de 5-HT ni melatonina. Caso 

contrario a la administración de MEL donde se observa una elevación en el 

contenido de esta hormona en los cinco tejidos evaluados (estómago, ciegos 

pilóricos, intestino anterior, intestino posterior e hígado) y un aumento significativo 

en el contenido de 5-HT en dos de los tejidos evaluados (ciegos pilóricos e 

hígado). Los resultados indican una variabilidad de la actividad enzimática alcalina 

de peces alimentados con dieta control respecto a los alimentados con dietas 

suplementadas en dos de las tres enzimas analizadas. Tras la suplementación 

tanto de L-Trp como de MEL en la dieta se presentó una reducción en los niveles 

plasmáticos de cortisol. Los resultados obtenidos de este estudio permiten 

comprobar por primera vez en salmón  Coho, la existencia de variaciones en el 

contenido intestinal de 5-HT y melatonina frente a la suplementación de la dieta. 
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ABSTRACT 

In order to describe the effect of dietary supplementation of L-Trp and MEL 

on the content of 5-HT, melatonin and digestive enzyme activity, 105 exemplary 

state Coho salmon smolt (Oncorhynchus kisutch) (250 ± 30 g), for 10 days were 

supplied with commercial feed supplemented with L-Trp 0.5%, 1,5% and 2.5% and,  

MEL 0.002%, 0.01%  and 0.05%, were maintained for an adaptation period of light 

exposure conditions H:D 12:12. The result of this study shows that dietary 

administration of L-Trp does not significantly increase the content of 5-HT and 

melatonin. Contrary to MEL administration where elevation is observed in the 

content of this hormone in five tissues evaluated (stomach, pyloric caeca, foregut, 

hindgut and liver) and an increase significant in the content of 5-HT case two 

tissues evaluated (pyloric caeca and liver). Also, the results indicate a variation of 

the enzymatic activity of alkaline fed control diet than those fed diets supplemented 

with two of the three enzymes tested fish. After supplementation of both L-Trp as 

MEL in the diet reduced plasma cortisol levels showed no statistically significant be 

these. The results of this study allow us to see for the first time in Coho salmon, the 

existence of variations in the intestinal content of 5-HT and melatonin against 

dietary supplementation. 

 
 
 
 
 
 
Keywords:  
Melatonin – Tryptophan - Serotonin – Enzymatic Activity - GIT – Oncorhynchus 
kisutch – Salmon.
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1. INTRODUCCIÓN 
 

1.1. CARACTERÍSTICAS GENERALES DEL Oncorhynchus 

kisutch 

1.1.1 Características de la familia Salmonidae 

El salmón coho es una especie perteneciente a la clase Actinopterygii, 

subclase Neopterygii, infraclase Teleostei, superorden Protacanthopterygii, orden 

Salmoniformes, familia Salmonidae. Actualmente existen siete géneros y alrededor 

de 30 especies pertenecientes a esta familia; específicamente para el género 

Oncorhynchus (truchas y salmón del Pacífico) datan 11 especies (Nelson, 2006). 

La morfología de las especies pertenecientes a la familia Salmonidae se 

caracteriza principalmente por la ausencia de espinas en las aletas; además 

presentan menos de 16 radios en la aleta dorsal; aleta adiposa; pequeñas 

escamas cicloides; dientes en los maxilares, premaxilares, dentarios, palatinos y 

vómer; poseen orbitosfenoides y subopérculos (Page & Burr, 1991; Nelson, 2006). 

1.1.2 Salmón Coho Oncorhynchus kisutch 

El Oncorhynchus kisutch es una especie de peces teleósteos anádromos 

distribuido en el Pacífico Norte desde las zonas costeras de Rusia, Taiwán y 

Japón a Alaska, California, México e incluyendo zonas adyacentes del Océano 

Ártico (Page & Burr, 1991).  

Morfológicamente la especie presenta de nueve a 13 radios blandos 

dorsales; de 12 a 17 radios blandos anales; y de 61 a 69 vértebras. 

Branquioespinas ásperas y espaciadas; aleta adiposa delgada. Fenotípicamente 

se caracteriza por una línea lateral casi recta; presenta pequeñas manchas negras 

en el dorso y en el lóbulo superior de la aleta caudal. Durante el estadio en el mar 

los peces son de colores metálicos azul oscuro o verde en la región posterior, 

color plata en los flancos medios e inferiores. Durante la temporada de desove en 

agua dulce el color oscurece a verde brillante en la región craneal y dorsal, color 

http://www.itis.gov/servlet/SingleRpt/SingleRpt?search_topic=TSN&search_value=161061
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rojo brillante en los flancos y, a menudo oscuro en el vientre. Las hembras 

presentan colores menos brillantes que los machos. 

El desarrollo del ciclo de vida se da en el ambiente marino y en aguas 

dulces de los lagos. Los peces jóvenes emergen en primavera y por lo general 

viven en agua dulce durante 1-2 años. Posteriormente, comienza el periodo de 

migración donde ocurren cambios fisiológicos que desencadenan la madurez 

sexual. Además desarrollan una estrategia reproductiva: organización ovárica 

sincrónica (Murua & Saborido-Rey, 2003). Los peces jóvenes en los lagos y ríos 

se alimentan principalmente de insectos. Al llegar al mar, los smolts permanecen 

cerca de la costa durante un cierto tiempo para alimentarse de crustáceos 

planctónicos. A medida que crecen, los peces emigran con mayor profundidad en 

el mar y cazan organismos más grandes, como medusas, calamares y peces 

(Nelson, 2006). 

El cultivo de salmón Coho inició aproximadamente en el año 1900 en 

Oregón (EEUU) como mecanismo de impulso de la pesca comercial, y 

posteriormente con el fin de mitigar el impacto de las actividades humanas. El ciclo 

productivo del salmón Coho inicia en ambiente de agua dulce donde se lleva a 

cabo la reproducción de los progenitores, la eclosión (aproximadamente 250 a 440 

grados/día acumulados), el desarrollo de estados alevín, parr y smolt. Con un 

peso de 40 a 120 gr en estado smolt, culmina su ciclo de vida en agua de mar por 

un período de 10 a 12 meses alcanzado la talla adulta, es cosechado con un peso 

vivo promedio de 2,5 a 3 kilos (FAO, 2015), finamente es procesado, vendido y 

distribuido a diferentes mercados ya sean a nivel nacional o internacional. 

 La producción en Chile data inicialmente en 1980 con más de 3 mil t. (FAO, 

1995);  a finales del año 2014 la producción de salmón Coho fue de 107,5 mil t., 

cifra inferior en un 25,1% respecto al mismo periodo del 2013. Sin embargo, se ha 

creado un nuevo modelo productivo en la industria que consiste en descansos 

sanitarios, tratamientos coordinados, densidades máximas, además de análisis 

temáticos enfocados en la detección de enfermedades, vacunación y restricción a 

la importa de ovas.  
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1.2 EL TRACTO GASTROINTESTINAL 

 

1.2.1 Anatomía funcional general 

El tracto gastrointestinal (TGI) en peces (Figura 1) como en la mayoría de 

los vertebrados se caracteriza por una estructura tubular que permite el transporte 

de alimento ingerido por diferentes regiones especializadas en funciones 

digestivas distintas; sin embargo, la estructura y características funcionales del 

TGI varían ampliamente entre especies (Randall & Ashild, 2004). Desde el punto 

de vista general funcional y morfológico se puede dividir en cuatro regiones: Tracto 

cefálico, tracto anterior, tracto medio y tracto posterior (Randall et al., 2002; Fanjul 

& Hiriart, 2008): 

 
Figura 1. Esquema del tracto gastrointestinal de un teleósteo. Cada área representa las diferentes regiones: 

E, esófago; S, estómago; CP, ciegos pilóricos; IA, intestino anterior; H, hígado; IM, intestino medio; IP, 

intestino posterior (Fernández-Durán, 2007). 

 

i. Tracto cefálico: Es la región donde inicia la digestión mecánica. Hace 

referencia a la región craneal del tubo digestivo y la vía de entrada del 

alimento; está constituido por órganos y estructuras especializados en la 

captura y deglución del alimento. Presentan dientes en la mandíbula, 

palatinos y vomerianos en el techo de la cavidad y dientes linguales en la 

superficie de la lengua como su nombre lo indica; branquiespinas en bajo 

número, desarrolladas, gruesas y cortas y separadas entre sí, así como 

estructuras asociadas (pico, y glándulas salivales) y faringe (Castelló, 1993; 

Muñoz, 2011; Grosell et al., 2010).  

ii. Tracto anterior: Lo compone el esófago el cual es un pasaje muscular entre 

la cavidad bucal y el estómago o directamente al intestino en el caso de 
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especies sin estómago funcional; presenta paredes bastante elásticas que 

por medio de movimientos peristálticos y la adición de saliva posibilitan el 

paso del bolo o masa de alimento masticado (Castelló, 1993). 

iii. Tracto medio: Constituido por el estómago, la región de ciegos pilóricos que 

presentan un gran número de pliegues y surcos que aumentan la superficie 

de secreción de enzimas proteolíticas y de absorción (Castelló, 1993), el 

intestino anterior y el intestino medio, así como las glándulas anexas 

(hígado y páncreas) (Muñoz, 2011). En esta región inicia la digestión 

química, la absorción de proteínas, grasas y carbohidratos. 

iv. Tracto posterior: Está formado por el intestino grueso, su  funcionalidad es 

almacenar los restos del alimento no digerido hasta el momento de la 

evacuación, recicla iones inorgánicos y el exceso de agua mediante su 

absorción para reincorporarlos a la circulación (Muñoz, 2011). 

Generalmente la relación longitud del intestino y longitud corporal es de 0.5 

a 1 en promedio (Castelló, 1993; Randall et al., 2002). 

Así mismo como en el resto de los vertebrados, el TGI en peces consiste en un 

tubo muscular revestido por una membrana mucosa, cuya estructura y función 

varía a lo largo del mismo. Esta estructura desde la porción media del esófago 

hasta el ano tiene una estructura histológica general bien diferenciada compuesta 

por cuatro capas: mucosa, submucosa, capa muscular y serosa (Figura 2). La 

mucosa (superficie interna o luminal), casi en su totalidad es de naturaleza 

alargada y contorneada, es recubierta por una capa de células epiteliales unidas 

en sus extremos mediante uniones estrechas (Fanjul & Hiriart, 2008). Estás 

células presentes en el epitelio luminal son células secretoras exocrinas 

productoras de moco hacia la luz intestinal (mucosecretoras), células endocrinas 

liberadoras de hormonas hacia la sangre (Grosell et al., 2010) y absortivas 

(Muñoz, 2011). Seguido, la mucosa está compuesta por la lámina propia, una 

capa de tejido conectivo, tejido vascular y estrato granuloso (tejido glandular), a la 

que atraviesan vasos sanguíneos, fibras nerviosas y ductos linfáticos; es separada 

de los tejidos internos por una última fina capa de fibras musculares lisas, la 
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mucularis mucosae ocasional (Muñoz, 2011) o totalmente ausente en teleósteos 

(Velarde, 2010). 

La submucosa, está compuesta por tejido conjuntivo laxo, láminas de elastina y 

glándulas submucosas que contienen una red de células nerviosas (plexo 

submucoso), además de vasos sanguíneos y linfáticos que penetran tanto 

externamente a la mucosa como internamente a un conjunto de capas musculares 

constituidas a su vez por dos capas, una interna de músculo circular y una externa 

de músculo longitudinal (Fanjul & Hiriart, 2008; Grosell et al., 2010), que forman la 

tercera capa del tubo digestivo. Ambas contienen de forma típica células 

musculares lisas. Finalmente la cuarta capa, recubriendo la superficie externa del 

tubo se encuentra una capa de tejido conjuntivo laxo y denso (Muñoz, 2011), la 

serosa. Es también tejido conectivo el que se conecta la serosa a la pared 

abdominal sosteniendo el tracto abdominal.  

 

 

Figura 2. CAPAS DEL TUBO 

DIGESTIVO. Desde la parte más 

externa hasta el interior: La capa 

serosa que recubre a todo el tejido. 

Después sigue una capa de músculo 

liso longitudinal. Entre la musculatura 

longitudinal y la circular se encuentra 

una red de células nerviosas, el plexo 

mioentérico. La capa de músculo liso 

circular se encuentra a continuación y 

en vecindad con el segundo plexo 

nervioso llamado submucosa. En la 

pared interior del tubo se encuentra la 

mucosa y la submucosa (tejido 

conectivo) (Fanjul & Hiriart, 2008). 

 

En su paso por el TGI, el alimento se somete a varios procesos mecánicos 

y químicos condicionados por la funcionalidad de cada región de permanencia; los 

monómeros resultantes luego de procesos de catálisis son absorbidos y 

transportados con mayor facilidad hacia el sistema circulatorio, de lo contrario son 

expulsados. En peces al igual que en el resto de vertebrados existe también una 

inervación del TGI por neuronas que se integran en su pared: inervación intrínseca 

a través del sistema nervioso entérico (SNE) e inervación extrínseca proveniente 
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del sistema nervioso autónomo (SNA) (Hill & Wyse, 2006). El SNE está 

conformado por el plexo submucoso, una extensa red neuronal situada en la 

submucosa como su nombre lo indica, y el plexo mioentérico que se localiza  entre 

las capas circular y longitudinal de músculo liso (Muñoz, 2011), lo conforma de 

igual manera neuronas motoras, neuronas sensitivas e interneuronas las cuales 

desempeñan diferentes funciones, entre ellas el coordinar funciones digestivas de 

motilidad y secreción, además transmitir la información desde el sistema nervioso 

simpático y parasimpático hacia el tubo. Respecto a la inervación extrínseca, el 

TGI recibe doble inervación del SNA tanto del parasimpático como del simpático, 

éstas fibras conectan entre sí los plexos del SNE, las fibras eferentes del SNA 

llevan información desde en encéfalo y la médula espinal hasta el tubo digestivo, 

mientras que las fibras aferentes transmiten la información sensitiva desde 

quimiorreceptores y mecanorreceptores del TGI hasta el sistema nervioso central 

(SNC) lo que contribuye de forma decisiva a dicha regulación (Olsson & Holmgren, 

2001). 

1.2.2 Motilidad digestiva 

La función de mayor importancia del TGI es optimizar la digestión y 

absorción. Los procesos integrados de motilidad digestiva permiten exponer el 

alimento a enzimas y secreciones digestivas en óptimas condiciones y en el 

tiempo necesario. La motilidad está sujeta al control por medio de reflejos 

cefálicos, simplemente ante la vista, el olor, la anticipación del alimento o la 

presencia del mismo en el tubo digestivo, por inervación autónoma y por 

hormonas tanto excitadoras como inhibitorias (Olsson & Holmgren, 2001; Grosell 

et al., 2010), tras la ingesta estímulos centrales y locales en el tubo digestivo 

producen el inicio de patrones de motilidad específicos, como el vaciado gástrico, 

el reflejo de deglución o la peristalsis; en general se originan patrones de motilidad 

diferentes según la región del TGI y el estado digestivo, pudiéndose diferenciar los 

estados digestivo (posprandial) e interdigestivo (Muñoz, 2011). 

Un vaciamiento gástrico óptimo es realizado bajo la integración funcional de 

tres componentes fundamentales de la actividad motora gástrica (AMG): 

Inicialmente una actividad de reservorio gástrico, seguido por la actividad de 



- 16 - 
 

mezcla y vaciamiento postprandial, por último una actividad de vaciamiento 

interprandial; cada uno de estos fenómenos tiene momentos y mecanismos 

independientes. Una vez ocurra el vaciamiento gástrico, inicia el proceso de 

motilidad en la región intestinal. Dentro de las distintas funciones del intestino se 

encuentra el mezclado de productos alimentarios, enzimas digestivas 

intraluminales y bilis, permitiendo el continuo contacto del material con las 

superficies de absorción y secreción de la capa epitelial (Fanjul & Hiriart, 2008).  

La  contractilidad del TGI se produce casi exclusivamente por acción del 

músculo liso, con excepción de la faringe, tercio superior del esófago y esfínter 

anal externo, que contienen músculo estriado (Hill & Wyse, 2006). Así, la motilidad 

del TGI durante el periodo postprandial se divide a su vez en distintos 

componentes: Las contracciones locales, es decir de la capa circular coordinadas 

con relajaciones de la capa longitudinal que producen una constricción activa y un 

alargamiento del intestino que mezclan el alimento, llamada segmentación rítmica, 

son los más frecuentes y ocupan la mayor parte del tiempo que el quimo 

permanece en el intestino delgado. Mientras que los movimientos de acortamiento 

activo de la capa longitudinal coordinado con la relajación de la capa circular 

produce la distensión lo que genera la propulsión del alimento ya sea de forma 

anterógrada (de boca a ano) o retrógrada (vómito, regurgitación) (Olsson & 

Holmgren, 2001) llamada peristalsis, menos frecuentes que los de segmentación y 

se limitan a pequeños segmentos intestinales. 

1.2.3 Regulación nerviosa y hormonal 

Las diversas moléculas reguladoras modulan funciones del tejido por vías 

de transducción de señal que son compartidos por los peces con otros 

vertebrados; incluyen los receptores intracelulares y extracelulares, enzimas 

intracelulares, proteínas G y células enteroendocrinas del epitelio intestinal 

(Hansen, 2003). Los reguladores más comunes descritos tanto en mamíferos 

como en peces incluyen la acetilcolina (ACh), la serotonina (5-HT), la neurokinina 

A (NKA), la sustancia P y la colecistokinina (CCK), todos excitadores, y el 

polipéptido intestinal vasoactivo (VIP), el polipéptido activador de adenilato ciclasa 

hipofisiaria (PACAP) y el óxido nítrico (NO), como inhibidores (Olsson, 2009). 
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 Regulación nerviosa de las funciones digestivas. 

 La regulación nerviosa de la actividad del TGI en peces, como se indicó 

anteriormente está bajo el control del SNE y las divisiones simpática y 

parasimpática del SNA (Hernández, 2005). Las funciones de motilidad son 

reguladas por reflejos extrínsecos en los que participa el nervio vago para el 

estómago y el intestino anterior, mientras que los nervios espinales (asplácnicos y 

pélvicos) inervan el resto del intestino (Muñoz, 2011), y reflejos intrínsecos 

mediados por el SNE, en cambio, en algunas especies sin estómago el nervio 

vago inerva la mayoría del intestino (Olsson, 2009); actuando directamente sobre 

el músculo liso de la pared gastrointestinal modulando la actividad de las neuronas 

del plexo mientérico. Su inervación se realiza por fibras nerviosas con 

varicosidades a lo largo de su recorrido, de las que se libera el neurotransmisor 

(Mañas et al., 2005). 

 Regulación humoral del TGI y neurohumoral de las funciones 

digestivas. 

 Otro sistema de regulación de la actividad gastrointestinal lo constituyen los 

procesos humorales. En función de la célula de origen del mediador y de la ruta 

que utiliza para contactar con las células diana se puede clasificar este tipo de 

regulación en: endocrina (gastrina, secretina, colecistokinina (CCK), péptido 

inhibidor gástrico o péptido insulinotrópico dependiente de glucosa (GIP), motilina 

y grelina). La regulación paracrina (secreción de ácido gástrico por la liberación de 

histamina, prostaglandina, leucotrienos y citokinas). Por último una regulación 

neurocrina (neurotransmisores). 

  De todos los neurotransmisores implicados en la regulación de la digestión 

química del TGI en general, la acetilcolina (ACh),  es el principal y es el más 

estudiado. Ejerce acción contráctil en la motilidad intestinal y, en el transporte de 

agua y electrolitos a través de la mucosa intestinal (Hubel, 1985), actúa sobre la 

actividad ATP asa y la movilización de iones mediante receptores muscarínicos 

presentes en los enterocitos (Muscella et al., 2002). La serotonina (5-HT) es otro 
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neurotransmisor de gran importancia en el control de la motilidad digestiva. A nivel 

intestinal, en mamíferos se sintetiza principalmente en las células 

enterocromafines del epitelio intestinal y, en menor medida en interneuronas 

entéricas.  

1.3 SEROTONINA 

1.3.1 Triptófano  

 El triptófano (Trp) es el principal precursor de la 5-Hidroxitriptamina o 

Serotonina (5-HT) debido a la relación en la actividad como neurotransmisor 

central; el Trp, al no ser metabolizado en el hígado, alcanza el sistema nervioso 

central donde se transforma en 5-HT, allí se acumula en neuronas llamadas por 

ello serotoninérgicas (Velarde, 2010). Desempeña funciones precursoras de 

metabolitos como melatonina, niacina y quimureina, que influyen sobre el 

comportamiento del organismo, percepción del dolor, estrés y periodo de sueño, 

así como en el consumo de alimento, reducción del estrés oxidativo, y producción 

de radicales libres (Rodríguez et al., 1999; 2001). Además de ser precursor en la 

síntesis metabólica tanto de 5-HT como de melatonina, la elección de la 

administración del aminoácido se realiza en referencia a resultados obtenidos con 

anterioridad por diferentes autores (Lepage et al., 2002; Camaaño-Tubio et al., 

2007;  Herrero et al., 2007 y Muñoz, 2009) quienes evalúan el contenido de 

melatonia, 5-HT, entre otras en plasma y otros tejidos de diferentes teleósteos. 

 La ingesta de alimento, especialmente de L-Trp, parece estimular la 

producción de 5-HT y de melatonina en el TGI en peces pero además, en 

mamíferos, la ingesta de melatonina y la melatonina de origen pineal también 

provocan acumulación de melatonina en el TGI (Bubenik, 2002). Estas 

elevaciones en el cerebro 5-HT  se cree que son indicativos de aumento de la 

neurotransmisión serotoninérgica, se han encontrado asociados con un número de 

respuestas fisiológicas, incluyendo la saciedad, contrarresta la elevación inducida 

por estrés en cortisol plasmático, igualmente suprime el comportamiento agresivo, 

aumenta la ganancia de peso tanto en altas como bajas densidades, encontrados 

en especies como: Salmo Gairdner, Oncorhynchus mykiss, Dicentrarchus labrax, 



- 19 - 
 

Cirrhinus mrigala (Johnston et al., 1990; Lepage et al., 2002; 2003; Herrero, 2007; 

Muñoz, 2009; Tejpal et al., 2009). 

 La indolamina serotonina (5-hidroxitriptamina, 5-HT) es un abundante 

transmisor neuroendocrino con efectos digestivos significativos en peces 

(Caamaño-Tubío et al., 2007). Se han descrito funciones como inhibir el 

comportamiento agresivo en trucha arcoíris (Hseu et al., 2003), reducir el 

canibalismo y la anorexia inducida por estrés en juveniles (Hansen & Witte, 2008) 

evitar un aumento de cortisol inducido por el estrés (Lepage et al., 2002; Tejpal et 

al., 2009). Otras funciones fisiológicas de la 5-HT están asociadas con la 

secreción de glucocorticoides y catecolaminas interrenales (Tejpal et al., 2009; 

Basic et al., 2013), modulación de la actividad branquial, actividad cardiovascular, 

proliferación linfocitaria (Caamaño-Tubío et al., 2007) y regulación del apetito (Di 

Battista et al., 2006). Dado que en mamíferos se ha demostrado que la presencia 

de 5-HT en tejidos y órganos se relaciona con actividad funcional, parece 

razonable suponer que esta misma relación entre localización y función puede ser 

vista en peces.  

1.3.2 Síntesis y Catabolismo  

La serotonina está implicada en la regulación del eje hipotálamo - hipófisis - 

suprarrenal en mamíferos (HHA), así como en el control del eje hipotálamo –

hipófisis - interrenal (HHI), en teleósteos su homólogo el eje hipotálamo – hipófisis 

-  córticosuprarrenal (HHA) (Lepage et al., 2002). El primer paso en la biosíntesis 

de la 5-HT a nivel central como periférico es la hidrólisis del aminoácido triptófano 

(Trp), cuya reacción es catalizada por la enzima triptófano hidroxilasa (TPH); es la 

enzima limitante de la velocidad en la biosíntesis, está presente tanto en las 

células enterocromafines (EC) como en las neuronas (Hansen & Witte, 2008). El 

5-hidroxitriptófano (5-HTP) formado es rápidamente transformado a 5-

hydroxytriptamina (5-HT), mediante la descarboxilación llevada a cabo por la 

enzima L-aminoácido-aromático descarboxilasa (AAAD) (Donkelaar et al., 2011). 

La disponibilidad del aminoácido Trp determina la síntesis de 5-HT a nivel central, 

al igual que lo hace en la glándula pineal (Ganguly et al., 2002). Por último la 5-HT 

se convierte a su metabolito principal ácido 5-hidroxindolacético (5-HIAA) por 
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efecto de la monoamino oxidasa expulsado luego en la orina (Caamaño et al., 

2007). 

1.3.3 Síntesis en el tracto gastrointestinal 

En mamíferos la 5-HT se sintetiza y se secreta principalmente en las células 

enterocromafines (EC), caracterizadas por ser células enteroendocrinas 

abundantes en el epitelio intestinal (Gershon & Tack, 2007) que desencadenan la 

activación de neuronas sensoriales intestinales, actuando como transductores de 

la mucosa, secretan 5-HT en respuesta a diversos estímulos fisiológicos y 

patológicos luminales;  tras la liberación, la 5-HT estimula iones activos, moco con 

función  protectora y secreción de fluido. Las principales fuentes periféricas de 5-H 

son el tracto intestinal y el epitelio branquial encontrándose contenido de hasta 

2.600 ng/g y 1600 ng/g respectivamente en trucha arcoíris (Caamaño-Tubío et al., 

2007), se encuentra localizada libre alrededor de las terminales nerviosas 

aferentes, en las criptas y en las vellosidades de la lámina propia del intestino en 

el TGI (Li et al., 2000). Se han hallado resultados en peces acerca de una posible 

síntesis local en tejidos como riñón, hígado, corazón, bazo, en páncreas y ciegos 

pilóricos (Randal & Ashild, 2004; Caamaño-Tubío et al., 2007). 

 La 5-HT es liberada espontáneamente como respuesta a diversos 

estímulos, como la distensión, la estimulación vagal, la ingesta de alimento y la 

presencia de ácido o de aminoácidos en el duodeno (Hansen y Witte, 2008).  En 

mamíferos actúa de manera paracrina e interviene en procesos secretores sin 

alcanzar el sistema nervioso entérico, a través de neuronas del plexo submucoso 

que responden a la 5-HT como receptores serotoninérgicos; sin embargo, en el 

intestino de peces, al contrario que en los mamíferos, las fibras serotoninérgicas 

son más abundantes que las células endocrinas ricas en 5-HT, tal y como se ha 

observado en el pez cebra (Olsson et al., 2010) y la trucha arco iris (Caamaño-

Tubío et al., 2007). Alrededor del 90% de la 5-HT del tracto digestivo de 

mamíferos se localiza en las células enterocromafines (Gershon, 1982); por lo 

tanto el contenido intestinal de 5-HT corresponde básicamente a los contenidos en 

dichas células, las que están ampliamente distribuidas en el tracto intestinal de la 

mayoría de vertebrados. Aunque parecen carecer del intestino de los ciclóstomos 
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y en algunos teleósteos, Caamaño-Tubío et al., (2007) indica que casi todo el 

contenido intestinal de 5-HT está situado en la pared, y sólo alrededor del 2 % en 

las células EC de la mucosa en trucha arcoíris (Oncorhynchus mykiss). Esta 

distribución contrarresta la observada en mamíferos, y es similar a la observada 

en el teleósteo pez cabeza plana (Platycephalus bassensis) (Anderson,1983; 

Anderson et al., 1989). 

1.3.4. Funciones en el tracto gastrointestinal 

 La 5-HT como transmisor neuroendocrino desempeña efectos digestivos 

significativos en la detección del contenido luminal, actividad secretora (Berner & 

Witte, 2008) motilidad y contracción intestinal, con una actividad 

predominantemente estimuladora en la mayoría de las especies de peces, 

incluidos ciclóstomos, elasmobranquios y teleósteos (Caamaño-Tubío et al., 

2007). De igual manera, funciones de acción de la 5-HT en roedores están 

asociadas a la estimulación sobre la contracción del musculo intestinal, ya sea por 

estimulación de los receptores 5-HT3 de las células nerviosas o receptores 5-HT2 

del músculo directamente (Chen et al. 1998).  

 Se ha demostrado que la 5-HT participa en la transducción sensorial desde 

la mucosa. Cuando hay un incremento de la presión intraluminal, el sistema 

nervioso entérico (SNE) detecta un mecanismo transepitelial por el cual las CE 

liberan 5-HT, que se comporta como una señal química capaz de estimular las 

fibras nerviosas aferentes del vago e intrínsecas de la pared intestinal siendo 

estas últimas fibras, quienes inician el reflejo peristáltico (Vega, 2004).  La 5-HT 

actúa también como inhibidor en el efecto de la secreción de ácido gástrico, sobre 

la secreción de agua y electrolitos, además en el inicio de respuestas diversas 

como náuseas, vómitos, entre otras (Hernández, 2005). 

1.4 MELATONINA 

 

La melatonina (N-acetil-5-metoxitriptamina) es una indolamina altamente 

lipofílica que, debido a su estructura molecular puede penetrar fácilmente en 

cualquier célula o fluido corporal (Herrero et al, 2007). Sus niveles son elevados 
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durante la noche y su secreción se inhibe en presencia de luz. Tanto en peces 

como mamíferos se produce en la glándula pineal, donde información lumínica 

captada a través de receptores específicos, se integra y provoca la producción de 

melatonina (Bayarri et al., 2003). Es liberada como una señal química perceptible 

por las células. Este funcionar informa al organismo sobre la época del año, según 

sea la duración de fotoperiodo, permitiendo la ejecución de procesos fisiológicos 

biológicos fotodependientes. Además de la glándula pineal se ha localizado en 

fuentes extrapineales como la retina, la glándula harderiana (aves y mamíferos), 

médula ósea, piel, linfocitos, leucocitos, el tracto gastrointestinal más 

específicamente en la mucosa intestinal ejerciendo el rol de neurotransmisor  

(Falcón, 1999; Kvetnoy, 1999; Bubenik, 2002).  

1.4.1 Síntesis y catabolismo 

 La ruta principal de síntesis de melatonina consiste en la conversión del 

triptófano en 5-HT, y de ésta a melatonina. De forma detallada ocurre por la acción 

de dos enzimas: La 5-HT sufre una reacción de N-acetilación por la acción de la 

arilalquilamina-N-acetiltransferasa (AANAT), el producto 5-hidroxi-N-acetil 

serotonina (NAS) es transformado a N-acetil-5-metoxitriptamina (melatonina), por 

acción de metilación de la hidroxindol-O-metil-transferasa (HIOMT) (Hernández et 

al., 2001; Bubenik, 2002). La regulación de la síntesis de melatonina generalmente 

está directamente relacionada por la actividad rítmica de la enzima AANAT 

(Falcón, 1999), si bien la enzima HIOMIT se ha descrito también que puede actuar 

como limitante en lubina (Dicentrarchus labrax) (Herrero et al., 2007). 

La melatonina es catabolizada siguiendo dos vías diferentes. La vía 

catabólica más importante de melatonina circulante ocurre por la conversión 

enzimática de dicha melatonina en 6-Hidroximelatonina, llevada a cabo por las 

monooxigenasas hepáticas P450. Por consiguiente se produce una conjugación 

que da como resultado el metabolito urinario principal 6-Sulfatoximelatonina, que 

se elimina en la orina. Sin embargo, la melatonina de los tejidos, especialmente la 

del sistema nervioso, se catabólica principalmente por división de su anillo 

pirrólico, contribuyendo en un tercio al total de la melatonina catabolizada. 
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1.4.2 Síntesis en el tracto gastrointestinal 

La secreción de melatonina pineal es la mayor fuente de melatonina en 

plasma; sin embargo, la melatonina sintetizada a nivel del TGI por  los vertebrados  

en general es considerada como la mayor fuente extrapineal, pudiendo contener 

mayores cantidades que en plasma como lo indicaron Raikhlin & Kvetnot (1976),  

su producción estaría relacionada con la ingestita de alimento y posiblemente 

estar implicada en la regulación de la motilidad intestinal y otros procesos 

relacionados con la actividad digestiva y metabólica como lo describe Conde-

Sieira et al., (2014) en trucha arcoíris (Oncorhynchus mykiss). La concentración de 

melatonina en los tejidos gastrointestinales supera los niveles en sangre de 10 a 

100 veces y hay al menos 400 más en el TGI respecto a la glándula pineal 

(Bubenik, 2002), estas concentraciones circulantes se ha descrito especialmente 

durante el día. Altas concentraciones de este indol han sido encontradas de igual 

manera en la bilis y vesícula biliar (Muñoz, 2011), siendo liberada al lumen 

intestinal probablemente debido a circulación entero-hepática (Jaworek et al., 

2005).   

1.4.3 Funciones en el tracto gastrointestinal 

Las hormonas regulan funciones del TGI como la osmorregulación, 

inmunidad, secreciones endocrinas, metabolismo y la eliminación de metabolitos 

tóxicos y contaminantes ambientales que se ajustan a los cambios en las 

condiciones ambientales y estados fisiológicos (Randal y Ashild, 2004). Algunos 

estudios realizados en mamíferos apuntan a la melatonina como un modulador de 

la motilidad intestinal, probablemente esté relacionada con una mejor absorción de 

los nutrientes, reduciendo dicha motilidad (Barajas-López et al., 1996; Motilva et 

al., 2001). Estudios hechos en ratas confirman que dosis bajas de melatonina 

favorecen el tránsito intestinal y el vaciado gástrico (Drago et al., 2002), mientras 

que dosis altas lo inhiben (Kasimay et al., 2005). En preparaciones aisladas de 

músculo liso intestinal de rata, la melatonina reduce la frecuencia, pero no la 

amplitud, de las contracciones intestinales espontáneas, y atenúa la contracción 

provocada por la serotonina (Bubenik, 1986). Además se le atribuyen funciones 

como la reducción de la secreción de ácido clorhídrico, el fomento de la 



- 24 - 
 

regeneración epitelial y el aumento de la microcirculación, control del hambre, la 

saciedad y el balance energético (Herrero et al., 2007; Bubenik, 2002). Por otro 

lado, la melatonina es un potente antioxidante que puede prevenir el deterioro 

provocado por radicales libres en los procesos de digestión (Reiter et al., 2000).  

En peces específicamente se hademostrado un papel regulador de esta 

indolamina en la ingestión de alimento (Pinillos et al., 2001; López-Olmeda et al., 

2006) y en la regulación del peso corporal (De Pedro et al., 2008) en varias 

especies. Hasta la fecha se desconoce el mecanismo por el que la melatonina 

ejerce dicha acción anoréxica en los peces (Velarde et al., 2011). 

1.5 ACTIVIDAD ENZIMÁTICA 

 

En peces al igual que en el resto de los vertebrados, las funciones de 

motilidad y secreción del sistema gastrointestinal están reguladas para permitir 

una digestión y absorción optima de  los nutrientes presentes en el alimento 

ingerido. Esta capacidad de degradar los nutrientes depende de la presencia de 

las enzimas hidrolíticas específicas para cada sustrato presentes en la luz 

gastrointestinal y en epitelio mucosal. Éstas son secretadas por distintas glándulas 

a la luz intestinal, donde ejercen función (digestión luminal) o bien se asocian a la 

membrana del polo apical de los enterocitos (Hernandez, 2005).   

Generalmente, la distribución y la intensidad de la actividad enzimática a lo 

largo del intestino varían con los hábitos de alimentación y con la morfología 

intestinal de cada especie. Por ejemplo en la tilapia de Nilo (Oreochromis 

niloticus), se ha demostrado mayor actividad de carbohidrasas que de proteasas; y 

una menor actividad de lipasas comparado con peces carnívoros y omnívoros 

(Tengjaroenkul et al., 2000). La digestión y absorción de partículas degradadas de 

grandes moléculas generalmente toma lugar a lo largo del borde de cepillo de las 

células epiteliales columnares, donde numerosas enzimas tales como la proteasa, 

amilasa y lipasa alcalinas están localizadas. Son sintetizadas en el 

hepatopáncreas en peces, luego secretadas en el lumen intestinal para iniciar los 

procesos de absorción.  
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La actividad de las enzimas digestivas en peces ha sido estudiada en 

relación con la influencia de la composición de la dieta, cantidad de alimento y 

hábitos de alimentación de las especies sobre su sistema enzimático digestivo. La 

actividad de las principales enzimas digestivas como proteasas y amilasa pueden 

ser uno de los más importantes parámetros que determinan la efectividad de una 

dieta entregada, optimizando el crecimiento y la conversión del alimento. Sin 

embargo, en peces la anticipación de la actividad de la amilasa, pero no de las 

proteasas ha sido previamente descrita en la carpa dorada (Carassius auratus) 

(Montoya et al., 2010).  

Está bien establecido que la secreción pancreática exocrina es controlada 

por reflejos neurales autonómicos gatillados por hormonas gastrointestinales. La 

colecistoquinina (CCK) y la secretina son los más importantes secretagogos 

pancreáticos; sin embargo, el efecto estimulatorio de la CCK es en gran medida 

dependiente de la activación del reflejo vago-vagal. La somatostatina, el 

polipéptido pancreático, el péptido relacionado con los genes de calcitonina, la 

ghrelina o la leptina son inhibidores de la secreción pancreática exocrina. A pesar 

de la presencia de melatonina en el TGI y de receptores de melatonina en el 

hepatopáncreas; sin embargo, el efecto de la melatonina en la secreción 

hepatopancreática exocrina aún sigue sin entenderse del todo.  

 En el experimento llevado a cabo en ratones por Jaworek et al. (2004), se 

demostró que el suministro de melatonina exógena o el L-trp, provocan una 

estimulación dosis dependiente de la secreción pancreática de amilasa, pero que 

no afecta la liberación de amilasa desde el acino pancreático aislado. A su vez la 

administración de MEL o de L-trp provocan un incremento dosis dependiente de la 

CCK plasmática y de la inmunoreactividad de la melatonina y finalmente que la 

vagotomía, desactivación de nervios sensoriales o pretratamientos con 

antagonistas de los receptores de CCK anulan completamente el efecto 

estimulador de la MEL o del L-trp en la secreción pancreática de amilasa. En 

caninos, el L-trp ha demostrado ser uno de los más potentes estimulantes de la 

secreción pancreática exocrina (Jaworek et al., 2004). 
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2. OBJETIVO GENERAL 
 

 Determinar el efecto de la suplementación de diferentes niveles de inclusión 

de L-Triptófano y melatonina en la dieta, sobre el contenido de serotonina, 

melatonina y la actividad enzimática en el tracto gastrointestinal (TGI) de 

Oncorhynchus kisutch, especie de alto interés en  acuicultura.  

2.1. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Determinar si la administración en la dieta de L-Triptófano modifica las 

concentraciones de serotonina (5-HT) y melatonina gastrointestinal. 

 

 Determinar si la administración en la dieta de melatonina modifica las 

concentraciones de serotonina (5-HT) y melatonina gastrointestinal. 

 

 Identificar los cambios de la actividad enzimática de amilasa, lipasa y 

proteasa por efecto de la inclusión de L-Triptófano y melatonina. 
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3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 
 

 La producción acuícola se ha visto duplicada, convirtiéndose en una de las 

principales fuentes de proteína animal en el mercado mundial (FAO, 2012). En el 

desarrollo de la acuicultura actual el 60% al 80% de los costos de producción 

están asociados al alimento; por lo tanto, la investigación en relación a la fisiología 

digestiva, las funciones neuroendocrinas intestinales y su funcionamiento en 

peces en cultivo es de gran relevancia para el crecimiento productivo de las 

especies en general. En este sentido existen evidencias de la presencia de 

melatonina y serotonina (5HT) en el tracto gastrointestinal (TGI) de peces, 

probablemente por una síntesis de origen local, desempeñando efectos sobre la 

motilidad e ingesta; sobre estas contracciones actúan dichos mecanismos 

excitadores e inhibidores que modifican sus características de velocidad, amplitud, 

frecuencia, entre otras.  Sin embargo, se conoce muy poco acerca de su 

regulación por composición de la dieta y la interacción con factores relacionados a 

la actividad alimenticia y digestiva. 
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4. HIPÓTESIS 

 

1. H0    El contenido intestinal de melatonina y 5-HT de peces alimentados con 

dietas modificadas con diferentes niveles de L-Triptófano y melatonia no 

presenta diferencias estadísticamente significativas respecto al contenido a 

la dieta control.  

 

H1    El contenido intestinal de melatonina y 5-HT  de peces alimentados 

con dietas modificadas con diferentes niveles de L-Triptófano y melatonia 

presenta diferencias estadísticamente significativas respecto al contenido a 

la dieta control.  

 

2. H0    La actividad enzimática  de peces alimentados con dietas modificadas 

con diferentes niveles de L-Triptófano y melatonia no presenta diferencias 

estadísticamente significativas respecto al contenido a la dieta control.  

 

H1    La actividad enzimática  de peces alimentados con dietas modificadas 

con diferentes niveles de L-Triptófano y melatonia presenta diferencias 

estadísticamente significativas respecto al contenido a la dieta control.  

 

3. H0  Los niveles de cortisol plasmático de peces alimentados con dietas 

modificadas con diferentes niveles de L-Triptófano y melatonia no 

presentan diferencias estadísticamente significativas respecto a los niveles 

de la dieta control. 

 

H1  Los niveles de cortisol plasmático de peces alimentados con dietas 

modificadas con diferentes niveles de L-Triptófano y melatonia no 

presentan diferencias estadísticamente significativas respecto a los niveles 

de la dieta control. 
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5. JUSTIFICACIÓN 
 

 Actualmente existe poca evidencia acerca del contenido de melatonina y 

serotonina (5-HT) en el tracto gastrointestinal (TGI) de Oncorhynchus kisutch. 

Estudios anteriores en teleósteos, evidencian la distribución de la misma en el 

tracto gastrointestinal (TGI) en especies como: el Huso huso, Cyprinus carpio, 

Oncorhynchus mykiss, Dicentrarchus labrax, Catla catla, encontrándose mayores 

concentraciones en la región intestinal (Bubenik, 1997; Herrero et al., 2007; Muñoz 

et al., 2012; Sourav et al., 2014). Consecuentemente, la distribución de la 

concentración de melatonina en el TGI presenta variaciones asociadas a la 

especie, la composición de la dieta, el tamaño y la región intestinal; en contraste a  

la secreción proveniente de la glándula pineal fotodependiente. En vista de ello el 

presente trabajo plantea el suministro de diferentes niveles de inclusión, tanto del 

aminoácido precursor L-Triptófano (L-Trp) y de melatonina (MEL) en la dieta, con 

el fin de determinar el efecto sobre el contenido de serotonina, melatonina y la 

actividad enzimática en el tracto gastrointestinal (TGI) de la especie. 
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6. MATERIALES Y METODOLOGÍA 

6.1. Material biológico e instalaciones 

 Para el desarrollo del presente trabajo se utilizaron ejemplares en estadío 

smolt de la especie Oncorhynchus kisutch (Walbaum, 1792). Un total de  105  

individuos con un peso de 250 ± 30 g obtenidos del centro de cultivo Salmones 

Austral ubicado en el lago Rupanco, Osorno, fueron mantenidos bajo condiciones 

de bienestar en el centro de experimentación de la Universidad Los Lagos, 

ubicado en la población de Punta de Metri, Puerto Montt. Durante un periodo de 

adaptación de 30 ± 7 días, con una exposición lumínica artificial de 12 horas luz y 

12 horas oscuridad (L: O 12:12), temperatura promedio de 16°C y un recambio de 

agua continuo. Se distribuyeron en estanques circulares con capacidad de 1000 

litros bajo una densidad poblacional de 15 individuos/tanque, para un total de tres 

tanques por tratamiento adicional al grupo control. 

6.2. Diseño experimental 

 Durante un periodo de 10 días les fue suministrado alimento comercial 

suplementado con diferentes niveles de inclusión tanto para L-Triptófano como 

para melatonina.  La dieta de L-Triptófano (Winkler®) se administró bajo los 

siguientes niveles: 0.0 g/100g (Control), 0.5 g/100g, 1.5 g/100g y 2.5 g/100g de 

alimento. Los niveles de inclusión en la dieta de melatonina (SIGMA®) se 

administraron de la siguiente forma: 0.000 g/100g (Control), 0.002 g/100g, 0.01 

g/100g y 0.05 g/100g de alimento, niveles de inclusión y protocolos publicados en 

Muñoz et al. (2009) y Conde-Sieira et al. (2014). Por último, la toma de las 

muestras se realizó 4 horas después de la ingesta de alimento con el fin de 

garantizar la presencia del mismo a lo largo del tracto gastrointestinal (TGI).  

6.3. Extracción de muestras 

 Los ejemplares fueron anestesiados por inmersión en metasulfonato de 

tricaína (MS-222) bajo una dosificación de 50 mg/Kg, solución que fue ajustada a 

un pH de 7.4 con bicarbonato de sodio, lo que permitió manipular el pez durante 

una determinada fracción de tiempo disminuyendo una posible alteración en la 

composición de la muestras. Fueron sacrificados 12 individuos de cada 
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tratamiento al azar por decapitación y se registró su respectivo peso; se les realizó 

la extracción (60-70 mg) de cinco zonas del tracto gastrointestinal (TGI): 

estómago, ciegos pilóricos, intestino medio e intestino posterior, e hígado  se 

congelaron durante su transporte y posterior a ello, finalmente fueron separados y 

procesados haciendo uso únicamente de la pared para la cuantificación de 5-HT, 

melatonina y actividad enzimática. La toma de sangre se realizó de la vena caudal 

y como anticoagulante se hizo uso de heparina; del plasma obtenido mediante 

centrifugado a 12.000 rpm por 10 minutos de la sangre se tomaron las alícuotas 

resultantes y posteriormente se refrigeraron en nitrógeno líquido y posterior 

almacenadas a -80 ° C.  

 Todos los procedimientos experimentales y manipulación de animales 

fueron diseñados y ejecutados de acuerdo a las directrices de la Comisión 

Nacional de Ciencias y Tecnología de Chile (CONICYT), y las directrices para el 

uso de animales vivos en el Laboratorio de la Universidad de Los Lagos. 

6.4. Cuantificación del contenido de serotonina mediante HPLC 

 Se determinó el contenido de 5-HT en 60 a 80 µg de tejido luego de ser 

homogenizados por producto del ultrasonido en 250 µl de fase móvil HPLC y 250 

µl de ácido perclórico centrifugados a 13.200 rpm, 40 µl del sobrenadante fue 

disuelto en fase móvil e inyectado en el sistema de HLPC. Para indolaminas (5-HT 

Y 5-HIAA) la cuantificación se realizará con detección electroquímica (HPLC-EC) 

sistema descrito previamente por Gesto et al. (2006). El sistema de HLPC 

consistió en una bomba Dionex Ultimate 3000, una columna Phenomenex 

nucleosil C18 Sum 100A (150 mm longitud * 4.6 mm diámetro interno) y un 

detector electroquímico ESA Coulochem III, el cual incluye una doble célula 

analítica con potenciales de oxidación configurados  a +40 mV (primer electrodo) y 

+340 mV (segundo electrodo). La fase móvil, una solución acuosa se compone de 

NaH2PO4  (63.0 mM), Na2EDTA (0,1 nM) y  1-Octanosulfonato de Sodio (1,63 

mM), adicional metanol al 14,9% (v/v). El pH se ajustó a 2,79 con ácido 

ortofosfórico, se filtró y se desgasificó antes de su uso. 
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6.5. Cuantificación del contenido de melatonina mediante HPLC 

 Los tejidos (60 a 80 µg) se homogenizaron por ruptura ultrasónica en 500 µl 

de tampón acético acetato durante 1 minuto, seguido se centrifugó a 13.200 rpm 

durante 5 minutos. Al sobrenadante (250 µl) se le añadió 1 ml de cloroformo con el 

fin de extraer la melatonina dado su carácter lipofilico. Posteriormente, seguido de 

un mezclado de 1 minuto se centrifugó en iguales condiciones para obtener 

diferenciadamente la capa acuosa y orgánica, por la adición de NaOH (0.1N) 

agitando durante 30 segundos fue enjuagada la solución. Tras una nueva 

centrifugación, el  sobrenadante en un nuevo tubo fue secado utilizando un 

sistema speed back (evaporación en vacío). Por último al resido obtenido le fue 

agregado 100 µl de fase móvil, filtrado (0.22 µm – Tamaño del poro) e inyectados 

directamente en el sistema HPLC.  

 La cuantificación del contenido de melatonina se realizó mediante un 

sistema cromatográfico como el descrito en Muñoz et al. (2009) mediante una 

bomba Dionex Ultimate 3000 de suministro de disolvente equipado con una 

válvula de inyección y un detector de fluorescencia Dionex Ultimate 3000, el cual 

se fijó bajo longitudes de onda de excitación y emisión de 285 y 360 nm, 

respectivamente. Las partículas de melatonina serán separadas por la columna 

analítica Waters Symmetry C18 (75 mm longitud * 4.6 mm diámetro interno). La 

fase móvil consiste en una solución de acético acetato (85 mM), Na2EDTA (0,1 

nM) adicional acetonitrilo 14% del volumen final. El se ajustó a 4,6 con ácido 

acético, se filtró y desgasificó antes de su uso. 

 La adquisición e integración de los cromatogramas (Figura 3 y 4) se realizó 

mediante el uso del software Chromeleon 6.8 Thermo Scientific. El análisis se 

realizó bajo la representación de la distribución de las moléculas que eluyen a lo 

largo del tiempo; la cuantificación del pico conlleva la evaluación del número de 

moléculas de cada soluto (Díaz et al., 2011). 

6.6. Actividad enzimática (Amilasa, lipasa, proteasa) 

 La actividad enzimática se evaluó en tejidos de ciegos pilóricos, intestino 

medio e intestino posterior (100 – 120 mg). El protocolo de homogenización 
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consistió inicialmente en triturar sobre hielo el tejido, sonicar en solución  buffer 50 

nM Tris-HCL a pH 7.5 (Alarcón et al., 1998) y centrifugar durante 30 minutos a 

4.000 rcf. a una temperatura de 4°C; obteniendo finalmente el extracto enzimático 

(sobrenadante). La determinación de las proteínas solubles del extracto 

enzimático se realizó por duplicado, mediante un kit comercial (Bio Rad, Hércules, 

CA), en el cuál como proteína estándar se hizo uso albúmina de suero bovino- 

 
Figura 3. Cromatograma  HPLC. Patrón múltiple con epinefrina (4,7 min), noradrenalina (5,7 min), DOPAC 

(7,4 min), dopamina (10 min), 5-HTP (16 min) y 5-HT (25 min) con una concentración  de 100 pg de tejido 
 

 
Figura 4. Cromatograma HPLC. Patrón de melatonina 100 pg. extraído con doble extracción de cloroformo.  

 

 La actividad proteolítica alcalina total se determinó mediante un protocolo 

donde 20 µl de muestra fueron adicionados a 500 µl de buffer 50mM Trizma Base-

HCL, pH 9 y temperatura de  37°C, solución que fue incubada por 3 minutos. 

Posteriormente, se inició la reacción por adición de 500 µl de sustrato (0.5% de 

caseína en 50 Mm Trizma Base-HCL, pH 9), se incubó a 37 °C por 30 minutos. 

Seguido se agregaron 500 µl de ácido tricloroacético al 20% y se incubó 

nuevamente por 10 minutos a 4°C. Por último, se centrifugó la solución a 4.000 rcf 

durante 5 minutos a temperatura ambiente y se  determinó absorbancia a 280 nm 

en placa de cuarzo (Walton & Cowey, 1982) para el posterior análisis. 



- 34 - 
 

 La actividad de la amilasa se cuantificó mediante un protocolo donde 50 µl 

de muestra adicionados a 50 µl de sustrato (almidón al 1%) incubado durante 5 

minutos a temperatura de 37°C, solución que fue incubada por 30 minutos a 37°C. 

Posteriormente se agregaron 100 µl de ácido dinitrosalicílico, se incubó de nuevo 

a 95°C durante 10 minutos. Por último, las muestras lograron temperatura 

ambiente transcurridos 5 minutos aproximadamente, se agregaron 1000 µl de 

agua desionizada, para finalmente determinar absorbancia en placa de cuarzo a 

540 nm (Worthington & Worthington, 2011). 

 La actividad de la lipasa se cuantificó mediante la adición de 4 µl de 

muestra, 326 µl de 4-nitrofenil octaonato (4NPC; 100 Mm en etanol para obtener 

una concentración final de 0.35 mM en la mezcla de reacción), 6 mM de 

taurocolato de sodio, 0.1 M NaCl y 0.5 M de Tris-HCL a un pH 7.4, solución que 

fue incubada a 20°C; por último se determinó absorbancia a 400 nm, de acuerdo 

al protocolo de Gjellesvik et al. (1992). 

6.7. Niveles plasmáticos de cortisol 

 Como indicador de estrés, es medido con el fin de verificar el posible efecto 

tras la inclusión de las dietas modificadas. Los indicadores primarios más 

utilizados son las hormonas de estrés: las catecolaminas y los corticosteroides 

plasmáticos, ya que estas sustancias son liberadas rápidamente al torrente 

sanguíneo tras la exposición a estrés. Es por ello que se evaluó el cortisol como 

indicador primario en los peces con respecto a la respuesta ante cada una de las 

dietas administradas. La medición se realizó por un ensayo de inmuno-absorción 

ligada a enzimas (ELISA, CAYMAN) en 10 muestras elegidas completamente al 

azar para cada uno de los tratamientos. 

6.8. Análisis estadísticos 

Los resultados fueron evaluados estadísticamente a través un Análisis de 

Varianza (ANAVA) de un factor, donde la variable respuesta correspondió al 

contenido de melatonina, serotonina (5-HT), actividad enzimática y/o cortisol,  y el 

factor se designó al tratamiento administrado. Los datos son representados como 

la media ± E.E.M. (error estándar de la media) de 5-HT, melatonina, actividad 
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enzimática y/o cortisol en cada tejido analizado, de 8 a 10 animales por cada una 

de las dietas, en la búsqueda de diferencias estadísticamente significativas (p < 

0,05) en relación a los controles. Se realizó una prueba de comparación múltiple 

(Test de Tukey), con el fin de comparar los resultados de las mediciones entre las 

distintas dietas administradas y la dieta control. El análisis de los datos fue 

realizado con el software estadístico Statistica 7 (StatSoft. Inc., E.U.). 
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7. RESULTADOS 

7.1. Efecto de las dietas suplementadas con L-Triptófano y 

melatonina sobre el contenido de 5-HT en estómago, ciegos 

pilóricos, intestino medio, intestino posterior e hígado 

 

 El contenido de 5-HT, expresado en ng/g tejido hallado en los diferentes 

tejidos evidencia diferencias estadísticamente significativas en el contenido 

hallado por las dietas modificadas con MEL respecto a la dieta control más no en 

dietas L-Trp frente a dieta control, de igual forma diferencias se hallaron en la 

comparación del contenido de 5-HT entre dietas (dietas L-Trp frete a dietas MEL) 

(Figura 5). Los valores medios más elevados se aprecian en intestino posterior de 

dietas tanto de MEL como de  L-Trp en los niveles de inclusión más altos, 4900,70 

ng/g tejido y 4594,43 ng/g tejido respectivamente. Contenido similar se halló en 

dietas modificadas tanto de MEL como de L-Trp en tejidos como intestino medio y 

ciegos pilóricos con un comportamiento en general de relación, es decir, a mayor 

nivel de inclusión mayor concentración de 5-HT. Las concentraciones menores 

fueron halladas en hígado, 40,20 ng/g tejido, valor superior en dietas L-Trp (Figura 

5.A) y 53,98 ng/g tejido, valor superior en dietas de MEL (Figura 5.B).  En términos 

generales se observó una relación entre el nivel de inclusión y el contenido de 5-

HT muy evidente en intestino posterior e hígado en dietas MEL. En estómago, no 

se observaron diferencias significativas en el contenido de 5-HT con ninguna de 

las dietas suplementadas. 

7.2. Efecto de las dietas suplementadas con L-Triptófano y 

melatonina sobre el contenido de melatonina en estómago, 

ciegos pilóricos, intestino medio, intestino posterior e hígado 

 

 El contenido de melatonina (expresado en pg/g tejido)  hallado en los 

diferentes tejidos evidencia diferencias estadísticamente significativas en el 

contenido dado por el efecto de las dietas modificadas con MEL respecto a la dieta 

control (Figura 7), más no en dietas L-Trp frente a dieta control (Figura 6), de igual 

forma diferencias se hallaron en la comparación del contenido entre dietas (dietas 
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L-Trp frete a dietas MEL). Los valores medios más elevados se observan en 

estómago de peces alimentados con dieta MEL en los dos niveles de inclusión 

más altos, 4204,02 pg/g tejido y 3883,10 pg/g tejido.  En ciegos pilóricos, intestino  
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Figura 5. Contenido de serotonina 5-HT al administrar en la dieta de O. kisutch diferentes concentraciones de 

L-Trp (A) o de MEL (B). Los datos se representan como la media ± E.E.M. de 8 a 10 peces por grupo. (ab)  P 

< 0,05  respecto al grupo  controles del mismo tejido. (*)  P < 0,05 respecto al total de dietas suplementadas. 
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Figura 6.  Contenido  melatonina al administrar en la dieta de O. kisutch diferentes concentraciones de L-Trp. 

Los datos se representan como la media ± E.E.M. de 8 a 10 peces por grupo. (ab)  P < 0,05  respecto al grupo  

controles del mismo tejido. (*)  P < 0,05 respecto al total de dietas suplementadas. 
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medio e intestino posterior se halló contenido de 7 a 10 veces más en niveles altos 

de inclusión comparados a las dietas control. Los contenidos más bajos 

mayormente se encontraron en dietas control, en los cinco tejidos analizados, 

contenido que oscila entre  24,87 pg/g tejido a 188,01 pg/g tejido con excepción de 

algunos tejidos suplementados que evidencian contenidos menores a la dieta 

control. En hígado se hallaron concentraciones de hasta 60 veces más. 
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Figura 7.  Contenido de melatonina al administrar en la dieta de O. kisutch diferentes concentraciones de MEL 

(B). Los datos se representan como la media ± E.E.M. de 8 a 10 peces por grupo. (ab)  P < 0,05  respecto al 

grupo  controles del mismo tejido. (*)  P < 0,05 respecto al total de dietas suplementadas. 

7.3. Efecto de las dietas suplementadas con L-Triptófano y 

melatonina sobre la actividad enzimática digestiva alcalina 

(lipasa, proteasas alcalinas y amilasa) en ciegos pilóricos, 

intestino medio e intestino posterior 

 

 Se han asociado los distintos tejidos en el eje de las variables categóricas, 

con el único fin de simplificar y agrupar los datos y no como una manera de 

comparación entre estos, ya que la actividad enzimática varía dependiendo de las 

características funcionales propias de cada tejido. La actividad enzimática 

específica se encuentra expresada como la media ± E.E.M. en U/mg de proteínas. 
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 Tras la administración de dietas L-Trp, la actividad de las proteasas 

alcalinas (Figura 8.A), el valor medio obtenido en los diferentes tejidos frente al 

control no se observaron diferencias significativas al igual que la comparación 

entre dietas. Los valores de actividad superiores evidenciaron independencia al 

tejido, 45,70 U/mg proteína en dieta L-Trp 1,5% en ciegos pilóricos; 14,32 U/mg 

proteína en dieta L-Trp 0,5% en intestino medio; por último, 34,57 U/mg proteína 

en dieta L-Trp 1,5%en intestino posterior. 

 La actividad de las proteasas alcalinas con las dietas suplementadas con 

MEL (Figura 8.B) el valor medio obtenido en los diferentes tejidos frente al control 

indicaron diferencias significativas (p<0,05) específicamente en intestino medio 

con la menor actividad hallada respecto a las dietas modificadas y la dieta control 

9,18 U/mg proteína. Los valores de actividad superiores evidenciaron 

independencia al tejido, 43,08 U/mg proteína en dieta MEL 0,05% en ciegos 

pilórico y 15,07 U/mg proteína en intestino medio; por último, 48,20 U/mg proteína 

en dieta MEL 0,01% en intestino posterior. 
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Figura 8. Actividad enzimática de las proteasas alcalinas al administrar en la dieta de O. kisutch bajo 

diferentes concentraciones de L-Trp (A) o de MEL (B). Los datos se representan como la media ± E.E.M. de la 

actividad enzimática expresada en U/mg prot en cada tejido de 8 a 10 animales por cada una de las dietas. 

Simbólicamente (ab) indica diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en relación a los 

controles del mismo tejido, (*) indica diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en relación a las 

dietas suplementadas. 
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La actividad de la amilasa (Figura 9), en el valor medio obtenido en los 

diferentes tejidos frente al control y entre las dos dietas modificadas se observaron 

diferencias significativas (p<0,05). La actividad obtenida en las dietas control son 

significativamente superiores siendo 0,06 U/mg proteína en ciegos pilóricos, 0,25 

U/mg proteína en intestino medio y 0,02  U/mg proteína en intestino posterior 

respecto a niveles intermedios de actividad intestino medio que oscilan de 0,16 

U/mg proteína a 0,18 U/mg proteína entre las diferentes dietas modificadas y 

diferencias de igual forma en niveles inferiores que se hallaron en ciegos pilóricos 

e intestino posterior, oscilan entre 0,01 U/mg proteína y 0,03 U/mg proteína. 
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Figura 9.  Actividad enzimática de la amilasa al administrar en la dieta de O. kisutch bajo diferentes 

concentraciones de L-Trp (A) o de MEL (B). Los datos se representan como la media ± E.E.M. de la actividad 
enzimática expresada en U/mg prot. en cada tejido de 8 a 10 animales por cada una de las dietas. 
Simbólicamente (ab) indica diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en relación a los 
controles del mismo tejido, (*) indica diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en relación a las 
dietas suplementadas. 
 

 

La actividad de la lipasa (Figura 10), en el valor medio obtenido en los diferentes 

tejidos frente al control y entre dietas modificadas se observaron diferencias 

significativas (p<0,05). La actividad más elevada en dietas L-Trp (Figura 10.A) 

halladas fueron: 0,06 U/mg proteína en ciegos pilóricos, 0,03 U/mg proteína en 

intestino medio y 0,02 U/mg proteína, actividades mayores respecto al control pero 

sin diferencias estadísticas significativas. Contrario a lo hallado en la actividad 
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enzimática de dietas MEL (Figura 10.B), específicamente en intestino medio la 

actividad aumentó hasta 0,04 U/mg proteína respecto a 0,02 U/mg proteína en la 

dieta control. En ciegos pilóricos fue evidente una disminución de la actividad en 

dietas MEL 0,002% y MEL 0,01%. 
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Figura 10. Actividad  enzimática de la lipasa al administrar en la dieta de O. kisutch bajo diferentes 

concentraciones de L-Trp (A) o de MEL (B). Los datos se representan como la media ± E.E.M. de la actividad 

enzimática expresada en U/mg prot. en cada tejido de 8 a 10 animales por cada una de las dietas. 

Simbólicamente (ab) indica diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en relación a los 

controles del mismo tejido, (*) indica diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en relación a las 

dietas suplementadas. 

 

7.4. Efecto de las dietas suplementadas con L-Triptófano y 

melatonina sobre los niveles de cortisol en plasma 

 

Los niveles plasmáticos de  cortisol (Figura 11) disminuyeron notablemente 

a excepción de los peces alimentados con dieta L-Trp 0,5% con una concentración 

de 204,74 ng/ml. La dieta control obtuvo una concentración de 150,23 ng/ml, 

superior en comparación a oscilaciones de 70,18 ng/ml a 109,96 ng/ml obtenidas 

por las dietas restantes. Sin embargo, el valor medio obtenido no presenta 

diferencias estadísticamente significativas (p<0,05).    
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Figura 11. Concentraciones de cortisol en plasma al administrar en la dieta de O. kisutch diferentes 

concentraciones de L-trp o de MEL. Los datos se representan como la media ± E.E.M. de la concentración de 

cortisol expresada en ng/ ml  en cada tejido de 8 a 10 animales por cada una de las dietas. Simbólicamente 

(ab) indica diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en relación a los controles del mismo tejido, (*) 

indica diferencias estadísticamente significativas (p<0,05) en relación a las dietas suplementadas. 
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8. DISCUSIÓN  

 

8.1. Efecto de las dietas suplementadas con L-Triptófano y 

melatonina sobre el contenido de 5-HT y melatonina en 

estómago, ciegos pilóricos, intestino medio, intestino posterior 

e hígado 

 

 El resultado del presente estudio evidencia que la administración en la dieta 

de L-Triptófano no incrementa significativamente el contenido de 5-HT ni 

melatonina. Caso contrario a la administración de melatonina donde se observa 

una elevación en el contenido de esta hormona en los cinco tejidos evaluados 

(estómago, ciegos pilóricos, intestino anterior, intestino posterior e hígado) y un 

aumento en el contenido de 5-HT en dos de los tejidos evaluados (ciegos pilóricos 

e hígado), presentando así diferencias estadísticamente significativas respecto al 

control. Lo que demuestra la presencia de las enzimas necesarias para la síntesis 

de 5-HT y melatonina a nivel intestinal en dicha especie, concordando con lo 

descrito en Oncorhynchus mykiss por Caamaño-Tubío et al. (2007). El desarrollo 

del presente estudio indica que la administración de melatonina en la dieta es un 

método efectivo a la hora de incrementar sus contenidos a lo largo del TGI, 

respecto al suministro de su aminoácido precursor (L-Trp). 

Actualmente existe poca o nula evidencia acerca del contenido de 

melatonina y 5-HT en el TGI de Oncorhynchus kisutch, estudios anteriores en 

teleósteos, evidencian la distribución de la  melatonina en el TGI en especies 

como: el Huso huso, Cyprinus carpio, Oncorhynchus mykiss, Dicentrarchus labrax, 

Catla catla, encontrándose mayores concentraciones a lo largo de la región 

intestinal (Bubenik, 1997; Herrero et al., 2007; Muñoz et al., 2012; Sourav et al., 

2014); consecuentemente, la distribución del contenido de melatonina en el TGI se 

presenta en función de la especie y el segmento intestinal. Así mismo, la  5-HT 

está ampliamente distribuida en el TGI, en los seres humanos se encuentra 

principalmente en el duodeno, y en la rata predominantemente en el ciego 

(Hansen & Witte, 2008). 
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El contenido  de 5-HT y melatonina también varía dentro de las diferentes 

capas de la pared del intestino. Trabajos realizados en trucha arcoíris 

(Oncorhynchus mykiss) por Muñoz (2009) indican diferencias entre las 

concentraciones tanto de 5-HT como de melatonina de mucosa y pared respecto a 

tejidos evaluados en TGI, encontrándose una concentración de melatonina de 

hasta un 275% superior en la pared muscular que en la capa de la mucosa en 

intestino anterior y, una concentración de 5-HT (alrededor de 4 ng/g tejido) con 

excepción del estómago, superior en la pared muscular en comparación con la 

capa de la mucosa. 

Lepage et al. (2002), Camaaño-Tubio et al., (2007),  Herrero et al., (2007) y 

Muñoz (2009) encontraron resultados contradictorios estadísticamente a los 

hallados en el presente estudio sobre el contenido alcanzado tanto de melatonina 

como de 5-HT tras la administración de L-Trp en la dieta. Se ha publicado que la 

administración oral o enteral de L-Trp en concentraciones que sobrepasan 

suficientemente a las encontradas en la dieta normal siendo un 0,25% el 

requerimiento para la trucha arcoíris Oncorhynchus mykiss (Piccinetti et al., 2013), 

provocan un incremento de la concentración diurna de melatonina y 5-HT en 

plasma y tejidos del TGI. Sin embargo, cabe destacar que se produjo un leve 

aumento no significativo estadísticamente del contenido de 5-HT en hígado, 

estómago e intestino posterior generalmente en los niveles de inclusión más altos 

(L-Trp 1,5% y L-Trp 2,5%), y una reducción mínima y no significativa  en ciegos 

pilóricos e intestino medio con el nivel de inclusión más bajo (L-Trp 0,5%). Así 

mismo, en el contenido de melatonina tras la inclusión de L-trp, fue superior en 

hígado y estomago en todos los niveles de inclusión frente a la dieta control. Este 

aumento del contenido no significativo se podría atribuir quizás a los niveles de 

inclusión de L-Trp administrados en la dieta.  

Es posible atribuir el contenido intestinal de 5-HT hallado a una posible 

presencia de inhibidores no competitivos  (no tienen semejanza estructural con el 

sustrato) por cual, tras un aumento en la concentración de sustrato (L-Trp)  

proveniente de la dieta no se formaría de igual manera un aumento en la 
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formación del complejo enzima-inhibidor (Vasudevan & Sreekumari, 2012), es 

decir que existiría una igual cantidad disponible de enzimas para la biosíntesis 

gastrointestinal de 5-HT. 

Una posible explicación para el incremento no significativo del contenido de 

melatonina tras la inclusión de L-Trp podría deberse  al carácter altamente lipófilo 

de la molécula, pues no toda la melatonina que se encuentra en el intestino ha de 

tener, necesariamente, un origen local, sino puede proceder de fuentes luminales, 

como el alimento y tras ser absorbida al interior del tracto digestivo, viaja a través 

de la vena porta hepática hasta el hígado, donde un 92%-97% de toda la 

melatonina circulante se degradaría en cada paso por el hígado (Herrero, 2007), 

explicando así las diferencias entre contenido hallado en cada tejido del TGI. Sin 

embargo, se debe considerar la presencia de mecanismos reguladores, es decir 

pasos enzimáticos limitantes en la formación final de melatonina, como ejemplos 

se pueden citar a la enzima Triptófano Hidroxilasa (TPOH), que cataliza la 

formación de 5-Hidroxitriptófano (5-HTP) a partir de L-trp y a la enzima 

arilalquilamina-N-acetiltransferasa (AA-NAT) que cataliza la transformación de 5-

HT en N-acetil serotonina (Herrero et al., 2007). 

El efecto producido en el contenido evidentemente alto de melatonina tras 

la administración de dietas MEL,  permite señalar a la melatonina como un agente 

regulador de la motilidad intestinal en el salmón Coho en el presente estudio. 

Varios estudios han llevado a cabo una relación de la melatonina con el apetito, el 

peso y el crecimiento, regulando la ingesta de alimentos en: ratas, ratones, 

hámsters, cerdos, y carpines dorados (Falcón et al., 2010; Piccinetti et al., 2010; 

Velarde et al., 2001). Sin embargo los resultados obtenidos son contradictorios, la 

melatonina ha revelado en peces una disminución de la ingesta en tratamientos 

agudos con la indolamina (Pinillos et al., 2001; López-Olmeda et al., 2006) y una 

reducción del peso corporal a medio plazo (De Pedro et al., 2008).  

La melatonina ejerce un efecto relajante dependiente de su concentración 

en la contracción mediada tanto por ACh como 5-HT (Velarde, 2010).  La 

relajación mediada por la melatonina a nivel local en el músculo liso intestinal, 
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podría producir un retraso en el vaciamiento del tubo digestivo que generaría una 

señal periférica de saciedad, justificando la posible reducción en la ingesta de 

alimento (Velarde, 2010). En base a las observaciones halladas en el presente 

estudio se ha constatado el hecho que, tras cuatro horas de suministrado el 

alimento el quimo se encontraba en gran cantidad en la región estomacal, 

confirmando los antecedentes bibliográficos citados anteriormente. 

 Los valores medios del contenido de 5-HT  tras la inclusión de  MEL 

resultan ser levemente superiores a los obtenidos mediante la suplementación con 

L-trp, aunque no se describe actualmente una ruta biosintética de 5-HT a partir de 

melatonina, dichos resultados pueden atribuirse a un efecto indirecto mediado por 

la MEL exógena suministrada, se cree  un efecto inhibitorio sobre la recaptación 

de 5-HT a nivel de las terminaciones de las fibras nerviosas adrenérgicas, 

aumentando su disponibilidad extracelular (Míguez et al., 1995). Otro estudio 

realizado por Matheus et al., (2010), describe un efecto inhibitorio de la MEL sobre 

el transportador de 5-HT, reduciendo la captación de la misma luego de su 

liberación, provocando su aumento extracelular. Los planteamientos de dichos 

autores explican el por qué las dietas suplementadas con MEL resultan  levemente 

superiores en los niveles de 5-HT respecto a los niveles encontrados tras la 

inclusión de L-Trp aminoácido es precursor directo de la 5-HT.  

 

8.2. Efecto de las dietas suplementadas con L-Triptófano y 

melatonina sobre la actividad enzimática digestiva alcalina 

(lipasa, proteasas alcalinas y amilasa) en ciegos pilóricos, 

intestino medio e intestino posterior 

 

Actualmente existen pocas referencias bibliográficas acerca de la actividad 

enzimática digestiva en peces. Estudios realizados comparan la actividad 

enzimática entre algunas especies con hábitos alimenticios diferentes e indican 

que la activad de una u otra enzima entre especies  presentan una gran 

variabilidad. Otras investigaciones dan cuenta de la dinámica de la actividad 

enzimática en el TGI en una misma especie a lo largo del día y de cómo se 
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relaciona con el patrón de alimentación,  pudiendo tener un efecto estimulador en 

la actividad enzimática antes del momento de ser suministrada, lo que conlleva a 

ajustes en el funcionamiento y la fisiología del individuo.  

Estudios recientes llevados a cabo por Krogdahl et al. (2015) en salmón del 

Atlántico, dan cuenta de las variaciones que existen en la actividad enzimática 

digestiva relacionada con su pH óptimo, en donde un factor importante a 

considerar en relación a las dietas suplementadas con L-Trp y MEL, es el efecto 

de esta última sobre la regulación del pH intestinal, ya que se describe que 

estimula la secreción de bicarbonato (Sjöblom & Flemström, 2003), provocando un 

aumento del pH intestinal, lo que podría repercutir sobre la actividad enzimática 

digestiva, independiente del efecto indirecto sobre la secreción pancreática 

exocrina que se le atribuye.  

Los resultados en el presente estudio indican una variabilidad de la 

actividad enzimática alcalina de peces alimentados con dieta control respecto a los 

alimentados con dietas suplementadas en dos (amilasa y lipasa) de las tres 

enzimas analizadas. Considerando la escasa información de la actividad 

enzimática digestiva alcalina en salmón Coho, el contraste de los resultados 

hallados es realizado respecto a otras especies tras suplementar dietas con L-Trp 

y melatonina con ciertos niveles de inclusión.3 

La actividad de las proteasas alcalinas en la mayoría de las dietas 

administradas con diferentes niveles de inclusión, tanto de L-Trp como de MEL se 

evidencia un comportamiento similar con una ligera tendencia ascendente de la 

actividad en dietas con mayores niveles de inclusión de MEL generando 

diferencias estadísticamente significativas de las dietas suplementadas respecto al 

control. Caso contrario a la comparación entre dietas suplementadas puesto que 

se alcanzaron niveles superiores de actividad en peces alimentados con dietas 

suplementadas con MEL en los tres niveles de inclusión en intestino posterior. Un 

factor relevante en cuanto a la actividad de las proteasas alcalinas, es que se han 

descrito variaciones en su actividad dependiendo de la salinidad del agua en un 
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intervalo de tiempo (Psochiou et al., 2007), que no han sido considerados en el 

presente estudio. 

Dicha actividad es quizás la que cobra mayor importancia dado el hábito de 

alimentación de la especie, el tracto gastrointestinal (TGI) del salmón Coho 

morfológicamente está condicionado por el hábito alimenticio que presenta y el 

ambiente en que se desarrolla. Es una especie de comportamiento carnívoro, se 

debe a la preferencia por organismos vivos que van desde pequeños organismos 

planctónicos hasta insectos, crustáceos, moluscos, peces, reptiles, anfibios y 

pequeños mamíferos (Page & Burr, 1991).  

 La digestión proteica requiere un espectro de enzimas mucho más amplio 

que la digestión de los hidratos de carbono o lípidos, además, de que las proteínas 

contienen una variedad mucho mayor de uniones químicas que hidrolizarse para 

que se produzca la digestión (Hill & Wise, 2006). Dado el hallazgo de mayor 

actividad en intestino posterior tras el suministro de diferentes niveles de MEL en 

la dieta, puede deberse al proceso por el cual los fragmentos proteicos no han 

sido degradados en la región gástrica, en el intestino dichos fragmentos son 

expuestos a un proceso de digestión intraluminal por parte de enzimas que se 

sintetizan en el páncreas (Hill & Wise, 2006). Por lo cual, una mayor actividad 

enzimática en la región intestinal desencadena un mayor producto, aminoácidos 

libres, dipéptidos y tripéptidos (luego hidrolizados) que alcanzarán la circulación 

sanguínea.   

 La actividad de la amilasa evidencia con mayor claridad los efectos 

ejercidos por el suministro tanto de L-Trp como de MEL en todo el desarrollo del 

presente estudio. La actividad enzimática  en ciegos pilóricos se vio afectada por 

este suministro, los niveles redujeron tras el suministro de L-Trp (0,5%) y MEL 

(0,002%, 0,01% y 0,05%) observándose diferencias estadísticamente 

significativas. En el caso del intestino medio la actividad redujo por el efecto de las 

dietas L-Trp (0,5%, 1,5% y 2,5%) y MEL (0,01% y 0,05%). Caso contrario a lo 

hallado en intestino posterior donde no ejerce ningún efecto descrito 

estadísticamente. Basado en lo descrito por Jaworek et al. (2004), según los 
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resultados obtenidos con las dietas suplementadas con L-Trp y MEL, los efectos 

sobre la actividad de la amilasa son variables, ya que dependen de los hábitos 

alimenticios, por ende de los requerimientos nutricionales de la especie. 

 Aunque el salmón Coho es el salmónido cultivado con mayor frecuencia, los 

requisitos nutricionales de esta especie no están bien definidos y la información 

disponible se basa en estudios realizados sobre peces jóvenes. Se han utilizado 

los requisitos nutricionales para la trucha arcoíris (Oncorhynchus mykiss) y el 

salmón Chinook (Oncorhynchus tshawytscha) donde los requerimientos de 

carbohidratos no sobrepasan del 10% a 12% del peso vivo. Lo que explicaría 

posiblemente la baja actividad observada en los peces alimentados con dieta 

control. 

Respecto a actividad de la lipasa se hallaron diferencias significativas en 

ciegos pilóricos e intestino medio exceptuando intestino posterior tras el suministro 

de cada una de las dietas. Las dietas suplementadas con MEL en los tres niveles 

de inclusión aumentaron la actividad de hasta 3 veces más de la enzima tanto en 

ciegos pilóricos como en intestino medio. Lo cual al contrastarlo con los resultados 

de Conde-Sieira et al., (2014), puede atribuirse entre otros a que las dietas 

suplementadas con L-Trp y MEL provocan un efecto estimulante, neutro o 

inhibitorio sobre la actividad enzimática digestiva en general, dependiendo de las 

condiciones experimentales. 

Por otro lado, y en base a lo descrito por Conde-Sieira et al., (2014), el 

estrés afecta la actividad enzimática digestiva en general de los peces, ya sea 

aumentándola o disminuyéndola y en donde la dieta suplementada con la 

concentración más alta de MEL provoca una modesta estimulación sobre la 

actividad enzimática digestiva alcalina en peces no sometidos a estrés, pero dicha 

estimulación puede llegar a ser más evidente en peces estresados. También se 

debe considerar el efecto estimulador que el estrés pueda tener sobre el sistema 

nervioso simpático, al que se le atribuye la inhibición de la actividad secretora. 
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Expuestas dichas variables el resultado del presente estudio indica que las 

dietas suplementadas con L-Trp y MEL pueden ejercer un efecto estimulador o 

inhibitorio sobre la actividad enzimática digestiva alcalina en general, que si bien 

parece ser indirecto, dependiente del tejido, no deja de ser interesante la 

aplicación que pueda tener el L-Trp y la MEL en tales efectos, ya sea mediante la 

síntesis de 5-HT o a través de la propia melatonina. 

8.3. Efecto de las dietas suplementadas con L-Triptófano y 

melatonina sobre los niveles de cortisol en plasma 

 

Los peces de cultivo están expuestos continuamente a condiciones 

estresantes durante su mantenimiento, afectando el desempeño productivo de la 

especie. Inicialmente, la respuesta al estrés genera la liberación de catecolaminas 

y cortisol (Randall & Perry, 1992; Gesto et al.¸ 2013); en respuestas secundarias, 

genera cambios en el metabolismo, tasa de respiración, balance hidromineral, 

función inmune  y respuesta celular (Vargas-Chacoff et al., 2011); por último, en 

respuestas definidas terciarias se encuentra, la alteración en la reproducción, 

crecimiento, inhibición de la resistencia a enfermedades y la sobrevivencia 

(Vargas-Chacoff et al., 2011). El uso de medicamentos y anestésicos se ha 

considerado como una opción posible para disminuir las respuestas y/o 

consecuencias del estrés, pero el suplemento en la dieta con precursores de 

sistema serotoninérgicos, como el L-Trp u hormonas como la melatonina, son 

alternativas menos propensas a ocasionar efectos secundarios (Lepage et al., 

2002; Tejpal et al., 2009: Basic et al., 2013). Los resultados hallados tras la 

suplementación tanto de L-Trp como de MEL en la dieta indicaron una reducción 

en los niveles plasmáticos bajo condiciones estresantes del procedimiento de 

muestres. Sin embargo, se generan ciertas discrepancias en cuanto al nivel de 

inclusión menor (L-Trp 0,5%).    

Antecedentes bibliográficos indican que el  triptófano reduce los niveles de 

cortisol en varias especies, y este efecto puede venir dado por un elevado nivel de 

melatonina circulante (Lepage et al., 2003).  Los niveles de inclusión en la dieta de 

L-Trp al 0,5%, 1,5% y 2,5%  resultan tener efectos un poco contradictorios en la 
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especie pues las concentraciones encontradas 230,17 ng/ml, 79,02 ng/ml y 109,96 

ng/ml respetivamente no tienen un efecto de relación directamente proporcional a 

la cantidad suministrada. Aunque dos de estos niveles resulten menores a la dieta 

control (150,23 ng/ml).  Lepage et al. (2002; 2003), Herrero (2007),  Tejpal et al., 

(2009) y Dean Basic et al. (2013) en resultados de diferentes especies, indican 

una relación inversamente proporcional, a mayor cantidad de suministro de L-Trp 

resulta en una disminución de los niveles de cortisol plasmático; resultados  que 

se podrían atribuir dada la discrepancia de los resultados del presente estudio a 

variables como la cantidad de suministro de L-Trp en la dieta de hasta 8 veces 

más de la concentración comercial, los días de tratamiento, el estado fisiológico, la 

especie, la época del año, entre otras.  

Sin embargo, en salmón Coho la disminución de los niveles de cortisol 

provocada por el L-Trp suministrado en la dieta parece estar mediados por la 

intervención de la melatonina, dado el aumento del contenido tras administrar L-

Trp. Otros autores indican de igual manera que la melatonina contrarresta 

elevaciones inducidas por el estrés de los glucocorticoides en los mamíferos, ya 

sea por sus efectos a nivel hipotálamo o a una directa acción sobre la glándula 

suprarrenales que inhiben su secreción (Falcón et al., 2010). No obstante en 

trucha arcoíris, Lepage et al., (2005) indica que los efectos de una dieta con L-Trp, 

tales como el aumento de la tolerancia al estrés y la reducción de las conductas 

agresivas, parecen venir dados por el sistema serotonérgico cerebral, pues varias 

horas después del estrés, dicha actividad serotoninérgica recupera sus niveles 

basales, en paralelo con la recuperación de otros marcadores de estrés como las 

catecolaminas plasmáticas y cortisol (Gesto et al. 2013). 
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9. CONLUSIONES  
 

El suplemento de los diferentes niveles de inclusión de L-Trp y de MEL en 

la dieta de salmón Coho (Oncorhynchus kisutch) provoca variaciones respecto a la 

dieta control sobre el contenido intestinal de 5-HT, melatonina y la actividad 

enzimática digestiva alcalina en la mayoría de las zonas del tracto digestivo 

cuantificados en dicha especie. Los resultados obtenidos confirman al TGI como 

un tejido productor de 5-HT y de melatonina, adicional al beneficio que otorga la 

suplementación de las dietas con L-Trp o con MEL sobre dicha síntesis. Por 

último, las dos sustancias resultan ser efectivas a la hora de reducir los niveles 

circulantes de cortisol plasmático. 

En términos generales, el suplemento en la dieta de  salmón Coho 

(Oncorhynchus kisutch)  de L-Trp o MEL pueden ser una herramienta útil en 

acuicultura para reducir los efectos de factores negativos que afecten la 

productividad, asociados al correcto funcionar fisiológico de la 5-HT y/o 

melatonina.  
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