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RESUMEN

La hipertermia inducida por estrés es una respuesta aguda que se presenta a corto plazo en individuos que
estan frente a un estimulo estresante y que dicha respuesta puede aportar informacién significativa sobre
el grado de estrés. Sin embargo, no es claro todavia si la via neuroldgica pueda ser modificada al mismo
grado en la que se percibe el estrés. Ademas, no se tiene suficiente claridad en cémo es que los factores
que modifican el grado de percepcidn de estrés actlan sobre la Hipertermia Inducida por Estrés (SIH, por
sus siglas en inglés). Asimismo, las investigaciones sefialan que posiblemente la respuesta térmica tenga
una mayor influencia cardiovascular al generar el consumo de recursos energéticos. De igual manera, los
factores fisicos que inducen dicha respuesta han sido cuestionados, ya que la evidencia reciente sefiala
que ademas los factores sociales como la presencia de coespecificos atendan la respuesta térmica pero
cuando se impide la convivencia o alguna otra conducta social como la crianza, la respuesta incrementa la
SIH. Por tal motivo, el objetivo de este articulo es analizar la neurobiologia de la hipertermia inducida por
estrés y su diferencia conceptual con la fiebre infecciosa, asi como integrar los factores que lo modulan,
analizando los avances cientificos recientes de la respuesta térmica inducida por estrés.
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ABSTRACT

Stress-induced hyperthermia is an acute response that occurs in the short term in individuals who are facing
a stressful stimulus, considering that this response can provide significant information on the degree of
stress. However, it is not yet clear whether the neurological pathway can be modified to the degree to which
stress is perceived, besides, research indicates that the thermal response possibly has a greater
cardiovascular influence by generating the consumption of energy resources. In the same way, the factors
that induce this response have been questioned, since recent evidence indicates that social factors such
as the presence of conspecifics attenuate the thermal response, but, when coexistence or some other
action like parenting is prevented, the response is to the reverse. For this reason, the objective of this article
was to analyze the neurobiology of stress-induced hyperthermia and its conceptual difference with
infectious fever, as well as to integrate the factors that modulate it, analyzing recent scientific advances in
stress-induced thermal response.

Keywords: temperature, stress, welfare, thermogenesis, thermal response.
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INTRODUCCION

La hipertermia inducida por estrés (SIH por sus siglas en inglés), se define como una
parte integral de una respuesta fisioldégica, caracterizada por un aumento en la
temperatura corporal que se genera a partir de amenazas a la homeostasis, provocadas
por estimulos estresantes; con ello se incrementan las posibilidades de sobrevivir. Esta
respuesta térmica ante el estrés agudo y los factores asociados que la modifican, han
sido de gran interés para determinar el bienestar de los animales, ya que se ha
considerado que las variaciones en la temperatura son una medida confiable y sensible
para determinar el grado de estrés que perciben los animales (Lees et al., 2020).
Hallazgos cientificos recientes sefialan que el control de la temperatura es esencial para
la supervivencia (Song et al., 2016; Fuller-Jackson et al., 2017; Wang et al., 2019; Casas-
Alvarado et al., 2020; Mota-Rojas et al., 2020). Los seres vivos han desarrollado a lo largo
de miles de afios de evolucion una gran variedad de mecanismos adaptativos para las
multiples alteraciones que puede sufrir el ambiente o su hébitat (Morrison y Nakamura,
2011; Villanueva-Garcia et al., 2020).

Diversos estudios han identificado elementos clave sobre los mecanismos
neurofisiolégicos responsables del desarrollo de la SIH; sus hallazgos han determinado
que a pesar de existir una activacion importante de la termogénesis por el consumo del
tejido adiposo pardo (Brown adipose tissue; BAT), también se da una importante
termogénesis de origen cardiaco (Crestani, 2016). Lo que en ambos casos contribuye a
una disminucion en la liberacién de calor hacia el medio externo; sin embargo, no se
tiene del todo claro el mecanismo exacto que interviene en la modificacion de la
respuesta térmica. No obstante, recientemente ha sido descrita una relacion entre los
estimulos estresantes con el deterioro de la respuesta barorrefleja mediada, a través de
los receptores de angiotensina (Costa-Ferreira et al., 2016).

Otra cuestion que continta en estudio, es la participacion de los factores que inducen el
estrés o que pueden modificar su respuesta; en este sentido, se ha logrado identificar
gue el estimulo ambiental como el frio, genera un aumento significativo en la temperatura
de los animales que confrontan dicho estimulo, al que se denominara estresante
(Miyamoto et al., 2017a). Por otro lado, no sélo los estimulos estresantes de naturaleza
fisica causan SIH, se ha visto que el estrés psicolégico o emocional aumenta la
temperatura corporal a través de mecanismos distintos a los asociados con la fiebre que
los animales desarrollan durante procesos infecciosos o inflamatorios. Ademas, se ha
determinado que los factores sociales ejercen mayor influencia sobre SIH que los
ambientales, ya que recientemente se ha observado que la SIH puede ser atenuada ante
la presencia de coespecificos (Oka, 2018). De hecho, si se impide la convivencia entre
grupos animales o se imposibilita la crianza en hembras, puede desencadenar una
respuesta térmica similar a los factores sociales y emocionales (Faraji y Metz, 2020).
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Por tal motivo, el objetivo de este articulo es analizar la neurobiologia de la hipertermia
inducida por estrés y su diferencia conceptual con la fiebre infecciosa; asi como integrar
los factores que la modulan, analizando los avances cientificos recientes asociados con
la respuesta térmica inducida por estrés.

Diferencia conceptual de la SIH y la fiebre de origen infeccioso

La SIH se refiere a un aumento significativo de la temperatura corporal basal, y su
naturaleza suele ser de duracion corta o media; seguida de un retorno gradual a la
temperatura basal, una vez que se disipa el estimulo o la situacién percibida como
estresante (Oka et al., 2001).

En este contexto, Bittencourt et al., (2015), con el objetivo de determinar la respuesta
térmica a los estimulos de estrés en aves mediante registros telemétricos; evaluaron a
palomas (Columbia livia) expuestas a estimulos estresantes. Se observé que el traslado
de jaula, aislamiento visual y la inmovilidad ténica, provocaron un aumento en la
temperatura corporal durante 10 — 20 minutos y posteriormente se logré disminuir de
manera significativa. Asi, con esta observacion se determiné que la temperatura es un
parametro asociado con estrés, pero de acuerdo a lo observado por los autores, también
puede mostrar atributos especificos para caracterizar al estresor con base en su tipo,
direccién y especie. Por otro lado, se ha observado que cuando el individuo se expone
de manera repetida a un estimulo estresante y puede expresar un patron conductual
similar a la depresion, se presenta una hipertermia crénica que es de bajo grado y
persistente (Oka, 2018).

Ello se ha relacionado con una forma de hipertermia condicionada, la cual se refiere al
aumento de la temperatura originado por experiencias previas durante la edad temprana
o juvenil, debido a un recuerdo aversivo entre cierto estimulo o situacion (Oka, 2018).
Ejemplo de ello, es que si un animal recibe una descarga eléctrica que no es familiar, se
desencadena una respuesta conductual y autonémica asociadas con miedo al exponerse
nuevamente al mismo estimulo (Thompson et al., 2012; Wellman et al., 2016). Por el
contrario, la hipertermia causada por procesos infecciosos, se denomina fiebre y es una
respuesta cardinal tipicamente relacionada con la sepsis 0 la presencia de
microorganismos en el cuerpo (Evans et al., 2015). A diferencia de la SIH, en la fiebre se
involucra un alto costo energético, ya que para producir el aumento en 1 °C de la
temperatura corporal, se requiere del incremento entre un 10- 15% de la tasa metabolica
(Young y Saxena, 2014).

Como se puede observar, es claro que a partir de un analisis conceptual, existe una
diferencia entre las posibles causas del incremento de la temperatura en el organismo;
sin embargo, ambas rutas de sefalizacion comparten una via neuronal que modula la
respuesta térmica.
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Modulacion hipotalamica de la temperatura en la SIH y en la fiebre

Aunque el estrés engloba una serie de respuestas tanto conductuales y fisiolégicas con
el fin de hacer frente a un evento estresante (Yaribeygi et al., 2017), para entender la
respuesta al estrés, ya sea infeccioso o de origen emocional; es necesario comprender
la respuesta fisiologica que se desencadena para evaluar de qué manera se compromete
el bienestar de los animales (Lees et al., 2020). Dicho de otro modo, cuando un individuo
confronta un evento estresor, pueden desencadenarse distintas respuestas fisioloégicas
relacionadas, entre ellas el incremento de la temperatura corporal (Vinkers et al., 2009)
y las consecuencias metabdlicas podrian ser diferentes. En este sentido, se ha propuesto
que tanto en humanos como en los animales, la percepcion de estrés parece tener una
correlaciéon con una actividad alta en el Sistema Nervioso Autonomo (SNA) y con niveles
elevados de estrés (tal como la ansiedad o miedo), generando un incremento de la
frecuencia cardiaca y del nivel de la temperatura corporal (Bi, 2014; Houtepen et al.,
2011). Por ello, se ha considerado como una respuesta fisiol6gica asociada al grado de
estrés experimentado por el organismo (Lees et al., 2020).

En este orden de ideas, el estrés o fiebre emocionales aumentan la temperatura corporal
a través de mecanismos independientes de citocinas y prostaglandinas E2 (PGE2). Por
lo tanto, la administracion sistémica de analgésicos no esteroidales (AINES), como la
fenilbutazona o la indometacina, falla para inhibir este tipo de hipertermia inducida por el
estrés (Zhang et al., 2010). Por el contrario, los medicamentos que poseen propiedades
ansioliticas, como las benzodiazepinas y los agonistas del receptor de serotonina (5-
HT), como la buspirona y flesinoxano si tienen efectos en la disminucion de la magnitud
de la hipertermia inducida por el estrés (Rygula et al., 2008; Vinkers et al., 2010).

Dichos hallazgos han demostrado que el SNA, sobre todo el sistema nervioso simpatico
(SNSI) influye en la modulacién de la temperatura; mientras que los 6rganos efectores
principales son el BAT y los vasos sanguineos (Nakamura, 2015). En el primer caso se
controla mediante la inervacion del SNSi a través de los adrenorreceptores 33, que son
los que se expresan predominantemente, y en algunos estudios se ha demostrado que
la sefial glutamatérgica hipotalamo-medular es la que impulsa la termogénesis simpéatica
en el BAT (Kataoka et al., 2014). Por el contrario, en los vasos sanguineos ocurre una
disminucién de la pérdida de calor por radiacion, debido a una vasoconstriccidén cutanea,
la cual es medida por una respuesta simpatica de los adrenorreceptores o que generan
la disminucion del flujo sanguineo dérmico (Nakamura, 2015; Ikoma et al., 2018).

Adicionalmente, se activa el eje hipotalamico- pituitario- adrenal (HPA), generando la
neurosecrecion de la hormona estimulante de la corteza adrenal, que a su vez aumenta
la segregacion de glucocorticoides en la corteza adrenal; accion que estimula dos
eventos catabolicos: la gluconeogénesis y la lipdlisis, lo cual contribuye a aumentar la
actividad termogénica (Oka, 2018; Wang et al., 2015). Asimismo, durante la percepcion
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de estrés, se induce una taquicardia moderada sin disminuir el volumen sistélico, con
ello se proporciona apoyo para aumentar el suministro de oxigeno necesario para el
consumo del BAT vy distribuir calor al resto del cuerpo; a este proceso se le ha
denominado “termogénesis cardiaca” (Morrison, 2011).

En este sentido, las neuronas del SNSi integran sefiales de distintas regiones cerebrales,
de modo que las neuronas especializadas en la termogénesis para el BAT y la
vasoconstriccion se encuentran predominantemente en la region del rafe medular rostral
(rMR), que involucra el nucleo del rafe pallidus rostral y del rafe magnus (Nakamura,
2004; Nakamura et al., 2005). Asimismo, Nakamura (2015) reporta que mediante el uso
de nanoinyecciones de farmacos in vivo en el cerebro de rata y evaluaciones por
termotelemetria, demostré que tanto la rMR y el hipotdlamo dorsomedial (DMH) median
la termogénesis inducida por estrés. Las posibles regiones del cerebro que estan
involucradas en la SIH incluyen la corteza prefrontal, la amigdala medial, la habénula
lateral y las neuronas que contienen orexina (Oka, 2018). Por ello, siendo estas regiones
en las que se expresan neuronas que contienen el transportador de glutamato vesicular
(VGLUT 3), se les ha identificado como neuronas glutamatérgicas (Nakamura, 2004).

Stornetta et al., (2005) observaron que mediante la deteccién histologica e
inmunorreactiva del ARNm de VGLUT 3 en el rafé medular, el 89% de las neuronas
mostraron la expresion de ambos marcadores; por lo tanto, las neuronas VGLUT 3
contienen receptores tanto para serotonina como para GABA. Esta observacion indica
gue la activacion de receptores glutamatérgicos participan en la modulacion de la
respuesta térmica al estrés agudo (Horiuchi et al., 2004). En contraposicion, cuando se
ejerce el bloqueo de los receptores de glutamato en el rMR con el uso de un inhibidor del
GABA como el muscimol, se inhibe no sélo la termogénesis, sino también la hipertermia
y la taquicardia a partir del estrés (Kataoka et al., 2014; Nakamura, 2015) (figura 1).

Por el contrario, en la fiebre inducida por infeccion e inflamacién, el incremento en la
temperatura se considera una respuesta comun en pacientes enfermos, mediante la
interaccion de pir6genos exdgenos por la presencia de microorganismos patdgenos con
la interleucina (IL) — 1, IL- 6 y el factor de necrosis tumoral - o (TNF- o) (Walter et al.,
2016). Estos inductores estimulan la produccion de citocinas proinflamatorias, que
actlan directamente en el area preoptica del hipotdlamo (POA), via neuronal del
organum vasculosum de la lamina terminalis (Schortgen, 2012). Zona que esta altamente
vascularizada y carece de barrera hematoencefalica, lo que permite ser estimulada con
mucha facilidad (Walter et al., 2016).
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Figura 1. Modulacion de la temperaturay mecanismos relacionados al desarrollo de SIH

Asimismo, la prostaglandina PGE2, que se producen en la células endoteliales a nivel
cerebral, se convierte en el mediador pir6geno principal de la fiebre (Engstrom et al.,
2012). Sin embargo, este mediador quimico también puede ser producido por las células
hematopoyéticas posterior a la activacién del receptor tipo Toll 4 (TLR4) mediado por
lipopolisacaridos (LPS) de las bacterias, que al entrar en contacto con la barrera
hematoencefalica inician la elevacién térmica conocida como fiebre (Hasday et al., 2014;
Saper et al., 2012). La PGE2 actta en el POA al ralentizar la velocidad de disparo de las
neuronas sensibles al calor, provocando el aumento de la temperatura corporal,
favoreciendo los estados febriles (Clarke y Portner, 2010) (figura 2).Esta evidencia hace
qgue la fiebre infecciosa se asocie con marcadores inflamatorios elevados, misma que
puede atenuarse con AINES no opioides, como el paracetamol, al bloquear la
ciclooxigenasa 3 a nivel encefalico, disminuyendo asi la sintesis de PGE2 (Olivier et al.,
2003; Jahry Lee, 2010).

Por lo tanto, existe una gran similitud entre la fiebre infecciosa y la SIH, ya que en ambos
casos la via de mediacion esta dada por la POA, debido a la abundancia de neuronas
excitatorias de tipo glutamatérgicas; sin embargo, la diferencia que hay entre ambos
fendmenos es el origen que desencadenara la respuesta de hipertermia, que puede ser
de tipo serotoninérgico y glutamatérgico, como sucede en la SIH; mientras que para la
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fiebre de origen infeccioso, los incrementos de temperatura responderan a la presencia
de pirégenos exdgenos (figura 2).

Factores moduladores de la respuesta térmicainducida por estrés

Son diversos los factores que se deben tomar en cuenta para que se genere la cascada
térmica inducida por estrés, entre ellos:

a) Naturaleza e intensidad del estresor

En un estudio hecho por Watanabe (2015), evaluaron a 40 ratones mediante termografia
infrarroja, que se encontraban bajo tres diferentes condiciones sociales: solos, ratones
solos inmovilizados y restringidos con compaferos de jaula que se movian libremente;
encontraron que aquellos animales que permanecieron solos presentaron menor
respuesta térmica de SIH, en comparacion con los ratones solos inmovilizados y
restringidos con compaferos de jaula que se movian libremente (Watanabe, 2015).

A. Hipertermia infecciosa B. Hipertermia inducida por estrés

Infeccién / Inflamacién » Estrés fisiolégico
Organismos patdégenos
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1: areas de la SIH (corteza prefrontal, amigdala medial, habénula lateral, neuronas con orexina).

Figura 2. Comparativo de la modulacién de la temperatura durante la fiebre infecciosa y el
desarrollo de SIH
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Por otro lado, Hayashida et al., (2010), quienes trataron de confirmar que la SIH es
tipicamente monofasica; es decir, que posterior al estrés, la temperatura corporal vuelve
a la linea basal. Evaluaron ratas macho cepa Wistar, expuestas a experiencias
emocionales como la derrota social y a periodos de oscuridad; este ultimo grupo fue
considerado como control. Los autores reportaron que al momento de estar bajo derrota
social, las ratas presentaron un aumento significativo de 0.2 °C de temperatura, en
comparacion con las ratas que fueron expuestas a la oscuridad. Se concluyé que
dependiendo del tipo de estresor y su naturaleza, ya sea social, luminica o espacial, se
puede desencadenar una respuesta térmica sostenida e inclusive, que posterior a la
habituacion del estimulo, se logre revertir la hipertermia hasta llegar en la temperatura
basal.

b) Especiey sexo
Similar a lo que se produce ante el factor naturaleza del estresor, las diferencias morfo-

fisiolégicas y conductuales, también tienen efecto en la modulacion de la respuesta
térmica (Oka, 2018).

Dymon y Fewell (1998), evaluaron la respuesta térmica de cobayos machos y hembras,
frente a la exposicion de un campo abierto simulado; se observo que no desarrollaron
SIH ni los machos, ni las hembras; sin embargo, en el caso de las hembras, hubo un
menor valor de temperatura corporal. Esta observacion se contrapone con lo reportado
en el estudio de Dallmann et al., (2006), quienes encontraron que la confrontacién social
genera SIH, debido al aumento de corticosterona, aproximadamente entre 10 a 30
minutos posteriores a la exposicion al estresor. Cabe sefialar que otros autores han
determinado que la SIH puede prolongarse 60-120 minutos después del estimulo nocivo,
lo cual se present6 al realizar un analisis de inmunotincion para el receptor Fos en los
nucleos predptico y periolivar (Veening et al., 2004). Esta ultima evidencia concuerda con
lo observado recientemente por Lees et al., (2020), investigaron la relacion entre los
rasgos del temperamento, manejo y la SIH; para ello registraron la temperatura rectal a
60 novillos de raza Angus pura, que fueron expuestos a una manipulacién estandarizada
como la inmovilizacion en caja por 30 seg; contando ademas con una retencién por grupo
e inmovilizacion en manga por 60 seg.

En este estudio los temperamentos evaluados, fueron: puntuacién de agitometro,
puntuacion de aplastamiento y velocidad de vuelo. Sus hallazgos reportan que existio
una correlacion moderada entre la temperatura rectal con la velocidad de vuelo y
puntuacion de aplastamiento (r= 0.37, r= 0.31). Cabe mencionar que, segun lo observado
por los autores, independientemente de los rasgos de sexo y temperamento; la
temperatura rectal presentd una relacion mas significativa con el tiempo. Se concluyé
gue el grado de expresion o el incremento de la temperatura esta vinculado con la
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especie animal que lo presente, probablemente debido a una diferencia en la expresion
de receptores en el POA.

Sin embargo, a pesar de que, tanto en el cobayo como en los bovinos, la evidencia
demuestra que no hay una influencia significativa del sexo en la expresion de SIH.
Algunos estudios han indicado que la SIH se expresa en mayor medida en las hembras;
En este sentido, Rosinger et al., (2017) mencionan que las ratas hembra presentan 1.3
°C mas temperatura que los machos; Esto podria ser debido a una respuesta diferencial
del eje HPA, ante los factores estresantes; posiblemente porque el estrogeno puede
mejorar la funcion de este eje y por consiguiente de la hormona liberadora de
corticotropina, la cual ha sido asociada con el efecto térmico (Oka, 2018). Aunado con
ello, recientemente se observo en ratones hembra, que la SIH se produjo al momento de
privar a la hembra de la crianza; sin embargo, este efecto no mostro correlacion con los
niveles circulantes de cortisol (Faraji y Metz, 2020).

En resumen, se ha observado una diferencia significativa entre la respuesta a la SIH, en
relacion con la especie y el sexo; lo cual puede ser explicado por una diferencia en la
expresion de los receptores responsables a la sefializacion de la respuesta térmica;
aunque algunos estudios no aporten datos suficientes para poder establecer una
respuesta clara. Por ello, es necesario seguir desarrollando estudios para dar respuesta
a estas interrogantes.

c) Factores ambientales (temperatura ambiental)

Se ha sefalado que la magnitud en la que se expresa la SIH, puede diferir con los valores
de la temperatura ambiental. Al respecto, Herborn et al., (2015), demostraron que ratas
expuestas a una temperatura baja (8 °C) presentaron mayor SIH, que aquellos animales
mantenidos a temperatura ambiental (23 °C), o a temperaturas mayores (30 °C). Se
concluy6 que la exposicién al frio puede ocasionar una mayor SIH; en cambio, se ha
observado que en las ratas incubadas a una temperatura entre los 11 a 25 °C, la
respuesta de SIH no present6 diferencia significativa (Oka, 2018).

Con el fin de comprobar si la exposicion al frio altera el grado de expresion de la SIH,
Miyamoto et al., (2017a), evaluaron ratones alojados a 5 °C (aclimatadas al frio) y a 25
°C (controles) durante 4 semanas. Se observé que la magnitud de la SIH fue mayor en
las ratas aclimatadas al frio que en las ratas control. La explicacion que sugieren los
investigadores es que la exposicién al frio conduce a la pigmentacion del tejido adiposo
blanco y el consiguiente aumento de la termogénesis en BAT, a causa de la activacion
acelerada de adrenorreceptores 3 simpaticos. Estos mismos autores reportan que la
respuesta y magnitud de la SIH se afecta en ratones previamente estresados con la
exposicion al frio, debido al efecto de la estimulacion con LPS; sin embargo, el estrés
inducido por el frio no alteré los niveles basales de corticosterona sérica, sugiriendo que
la exposicion al frio aumenta la susceptibilidad a LPS, lo que conduce a una mayor SIH
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(Miyamoto et al., 2017b). Por tanto, la temperatura ambiental por debajo de la zona limite
de confort, afecta principalmente la respuesta térmica al estrés y la susceptibilidad ante
agentes pirdgenos, en comparacion con la exposicion a temperaturas altas.

d) Factores sociales

Otro aspecto importante que influye en el desarrollo de SIH son los factores sociales,
tales como la presencia de otros individuos o los enfrentamientos entre ellos. En cuanto
al primer caso, se ha observado que la SIH puede ser mayor cuando los animales estan
solos 0 en restriccion, pero con presencia de congéneres que se mueven libres
(Watanabe, 2015). Este incremento de la temperatura se puede ver atenuado cuando se
realiza el emparejamiento de los individuos posterior a la percepcién de un evento
estresante (Kiyokawa et al., 2004; Kiyokawa et al., 2007; Kiyokawa et al., 2014). Incluso
esta respuesta persiste si existe una barrera fisica, lo cual ha sido explicado por una
influencia de las sustancias odoriferas liberadas por los coespecificos que son
detectadas por el sistema olfativo, con esto se permite realizar una medida de
amortiguamiento social, sin la necesidad de contacto fisico (Kiyokawa et al., 2009;
Takahashi, 2014).

Cabe mencionar que otro aspecto social importante, es la presencia de crias o la
oportunidad de crianza. En este sentido se ha sefialado que cuando se limita a las
hembras la oportunidad de poder criar, la SIH se acentla en comparacion con las ratas
que si lograron realizar esta conducta (Faraji y Metz, 2020). No obstante, en este aspecto
es necesario considerar también los vinculos afectivos y emocionales que favorecen la
liberacion de sustancias, como la oxitocina que contrarrestan los efectos estresores.

Participacion de la termogénesis cardiaca en el desarrollo y modulacién de SIH

El estrés de tipo agudo puede afectar las funciones cardiovasculares, incrementando por
ejemplo la presién sanguinea; por lo que se ha considerado como un factor de impacto
fisiolégico en el desarrollo y modulacion de SIH (Crestani, 2016).

En relacion a ello y con el objetivo de determinar la participacion de la angiotensina |l
sobre el receptor Ang-Il tipo 1 (AT1), tanto en las disfunciones emocionales homotipicas
como heterotipicas, Costa-Ferreira et al., (2016) compararon el efecto de un antagonista
del receptor AT1 (Losartan 30 mg/ kg/ dia, via oral), sobre los cambios cardiovasculares
y autondmicos en ratas. Observaron que ante el estresor se aumenté el tono simpatico
del corazon, disminuyendo la actividad parasimpatica cardiaca; ademas, cuando fue
administrado un bloqueador selectivo del receptor AT1 como el losartan, el deterioro
barorreflejo fue inhibido, al igual que la actividad autonémica. Asimismo, fue posible
identificar el aumento de los niveles de corticosterona circulante y una reduccion del peso
corporal. Se concluy6é que hay una participacion importante de los receptores AT 1 en
los cambios autonomos provocados por el estrés agudo. Esta nueva evidencia es
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adicional a la modificacién del patron cardiovascular, debida a la estimulacién de los
adrenorreceptores a que generan una taquicardia ante situaciones aversivas (dos Reis
et al., 2014; Crestani, 2016).

Por otra parte, se ha investigado si el amortiguamiento social puede inhibir la SIH, ya que
se ha observado que en ratas macho Wistar en presencia de una pareja 0 un
coespecifico, la percepcion de estresores puede ser inhibida con la consiguiente
reduccion en la respuesta del SIH (Kiyokawa et al., 2004; Lkhagvasuren y Oka, 2017).
Sin embargo, recientemente se ha descubierto que sin necesidad de tener contacto
social, larespuesta a la SIH es inhibida debido a la captacion de olores (Kiyokawa, 2015);
no obstante, aun no esta claro si el efecto del olor familiar podria tener la misma
respuesta al SIH.

En este contexto, Kiyokawa et al., (2014) estudiaron el efecto de la familiaridad con un
coespecifico sobre la intensidad del amortiguamiento social; para ello evaluaron la
respuesta de ratas macho Wistar alojadas con un coespecifico familiar durante 3
semanas. Estos mismos animales posteriormente fueron expuestos a un estimulo
condicionado en una caja de control limpia o aromatizada con coespecifico desconocido
o familiar. Observaron que los sujetos mostraron congelamiento y expresion de Fos en
el nucleo paraventricular; pero dicha respuesta se anulé cuando fueron expuestos al olor
de un coespecifico, mostrando un mayor efecto con el olor familiar. Concluyendo asi,
que el olor de un coespecifico familiar es més eficaz para amortiguar socialmente las
respuestas condicionadas al miedo.

Por todo lo anterior, la evidencia sefiala que probablemente los cambios vasculares
producidos por el estrés agudo que afectan la respuesta térmica, no se pueden explicar
sélo con la respuesta del eje HPA y la secrecion de catecolaminas. Por lo tanto, los
cambios cardiovasculares provocados por el estrés pueden tener mas de una via
fisiologica que consiguen alterar la temperatura y empeorar las patologias
cardiovasculares; sin embargo, dichos cambios son inhibidos con la presencia de
coespecificos, lo que a futuro debe ser un campo de estudio para determinar si la
inhibicion sigue la misma via de retroalimentacion a nivel neurolégico.

CONCLUSIONES

La SIH es una respuesta fisiologica ante situaciones percibidas como amenazantes o
angustiantes, que puede ser de tipo aguda, crénica e incluso anticipatoria o condicionada,
relacionada con recuerdos aversivos; asi que debido a la percepcion de estrés se produce
la optimizacion de los recursos energéticos para la preparacion del individuo, para la
lucha o el escape, por lo que se genera la termogénesis al utilizar el BAT y los cambios
cardiogénicos. Por esta razon estos factores hacen que exista una diferencia fisiologica
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entre la hipertermia emocional y la fiebre de origen infeccioso, ya que en la hipertermia
emocional no hay participacion de citocinas liberadas por el sistema inmune.

En lo que respecta a los factores que influyen la aparicion de la SIH, es claro que los
factores fisicos y sobre todo los ambientales tienen una participacion importante; pero
recientemente se ha prestado un mayor interés en investigar los componentes sociales,
debido a que la presencia de coespecificos pueden tener una influencia directa e
importante sobre la respuesta a la SIH.

Finalmente, se debe destacar que los cambios vasculares producidos por el estrés agudo
pueden afectar la respuesta térmica en la SIH, por lo que se requieren mas
investigaciones a futuro que permitan explicar el nivel de participacion del eje HPA y las
catecolaminas. Esta situacion podria complementar la idea de que los cambios
cardiovasculares provocados por el estrés pueden tener mas de una via fisiolégica que
modulen la respuesta para SIH.
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