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Resumen. El cambio climdtico ha incrementado la temperatura ambiental a nivel mundial, afec-
tando el bienestar y la productividad de los animales. Durante mucho tiempo se pensé que la
reduccion de la produccion de leche y carne durante el Estrés calorico (EC) era causada por la dismi-
nucion en el consumo de alimento. Actualmente se conoce que el EC tiene efecto sobre la produccion
de radicales libres, provocando estrés oxidativo a nivel celular y mitocondrial en los animales. Ade-
muds, el EC redistribuye los componentes corporales como la grasa, la energia y las proteinas, alte-
rando el metabolismo postabsortivo. Por lo que es de vital importancia que el problema reciba mds
atencion por parte de los investigadores para reducir el EC de los animales con miras a optimizar
la productividad. Por ello, esta revision describe los cambios celulares, moleculares y metabdlicos
que ocurren durante el EC en los animales.
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Abstract. Climate change has increased global environmental temperature affecting animal welfa-
re and especially have a great impact on the productivity of animals. For a long time, it was thought
that the decrease in production (milk and meat) during heat stress was caused by the decrease in
food consumption. Currently it is known that heat stress influences the production of free radicals,
causing oxidative stress at the cellular and mitochondrial levels in animals. In addition, caloric
stress redistributes bodily components such as fat, enerqy and proteins, altering post-absorptive
metabolism. It is imperative that the problem receives more attention from researchers to minimize
the caloric stress of animals with a view to optimizing productivity. So, this review describes the
cellular and metabolic changes that occur during heat stress in animals.
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INTRODUCCION

Los modelos climaticos actuales predicen un aumento en las temperaturas promedio del
mundo, por lo que se espera que el impacto negativo del estrés calérico (EC) en el rendi-
miento y bienestar animal aumente significativamente (Bernabucci ef al., 2010; Daramola
et al., 2012).

El EC es comun en las regiones tropicales y subtropicales, sin embargo, el cambio
climdtico puede aumentar la frecuencia de las olas de calor y extender las condiciones
del EC en el mundo, donde sélo ocurre en ciertas épocas del afo (regiones templadas)
(Johnson, 2018).

Frente a estos escenarios climdticos, las altas temperaturas y la humedad en verano
aumentan la temperatura corporal del ganado. Es claro, que la elevacién de la tempe-
ratura corporal disminuye la productividad y la eficiencia reproductiva, disminuyendo
directamente el consumo de materia seca (MS) y afectando negativamente el metabolis-
mo y otras funciones fisioldgicas a través del aumento de los niveles de estrés oxidativo
a nivel celular, como el dafio mitocondrial en el musculo (Sakatani, 2014; Hansen et al.,
2000).

Los animales homeotermos poseen una zona termoneutral, que es dependiente de
la especie, la etapa fisiolégica, la humedad relativa, la velocidad del aire ambiental y
la radiacién solar (NRC, 1981), por lo tanto, cuando la temperatura corporal del animal
excede el rango especificado de su zona termoneutral y la carga total de calor excede la
capacidad del animal para disiparlo, es definido como EC (Bernabucci et al., 2010).

El EC es el resultado de un balance negativo entre la cantidad de energia neta que
fluye desde el animal hacia el ambiente circundante y la cantidad de energfa térmica
producida por el animal, por lo que mecanismos como conduccién, radiacién, convec-
cién y evaporacion son necesarios para compensar el EC (St-Pierre et al., 2003).

Actualmente, atn se siguen utilizando algunos métodos de manejo a corto pla-
zo para aliviar los impactos del EC, sin embargo, los mecanismos moleculares de la
respuesta al estrés para la resistencia innata y la termotolerancia son una estrategia
significativa, a largo plazo, para incrementar la productividad en la industria ganadera
mundial. E1 EC provoca respuestas complejas que se consideran esenciales para salva-
guardar la integridad celular y la supervivencia de los organismos (Belhadj et al., 2015).
Durante el proceso de EC en los animales participan multiples proteinas y mecanismos
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de sefializacion (genes que codifican para proteinas de choque calérico y enzimas an-
tioxidantes) que estdn involucrados en las vias de respuesta al estrés. Las proteinas de
choque térmico y las chaperonas moleculares se han descrito como elementos primarios
en las respuestas de estrés celular (Sengar et al., 2017).

En esta revision se describen los efectos del EC en algunas especies animales de
importancia econémica y se analizan las tltimas tecnologias en la gestién del EC y sus
perspectivas futuras.

Respuesta molecular al estrés oxidativo

El estrés oxidativo es el resultado de un disturbio en el equilibrio de las concentraciones
de pro-oxidantes y antioxidantes, dando lugar a la sobreproduccién de radicales libres, es-
pecies reactivas de oxigeno (ERO), y disminucién de las defensas antioxidantes (Belhadj et
al., 2016). E1 EC es responsable de inducir estrés oxidativo durante el verano en el ganado.
La exposicién al calor aumenta la produccién de ERO e induce estrés oxidativo, que pue-
de conducir a citotoxicidad. Se ha sugerido que el EC es similar al estrés oxidativo debido
a su correspondencia en la expresiéon de genes después de la exposicion al calor (genes
que codifican para proteinas de choque térmico y enzimas antioxidantes) (Archana et al.,
2017). El aumento de la actividad de las enzimas antioxidantes ocurre en la superéxido
dismutasa (SOD), catalasa (CAT) y glutation peroxidasa (GPX). El aumento de la actividad
de las enzimas antioxidantes es la respuesta a los altos niveles de ERO para mantener las
concentraciones en estado estacionario de los radicales libres. Estudios realizados en ca-
bras Marwari muestran que los antioxidantes endégenos, tales como glutation, vitaminas
(E, Cy A) y B- Caroteno disminuyen durante los ambientes calidos y frios (Pandey et al.,
2012; Gupta et al., 2013). En algunos trabajos se ha visto que el proporcionar alimentos an-
tioxidantes reducen las ERO y evitan el dafio oxidativo a nivel celular.

Estrés calérico y dafo mitocondrial

La cadena respiratoria mitocondrial es el principal sitio de formacién de ERO. El EC agu-
do se traduce en un aumento de los niveles de ERO en las mitocondrias musculares. El
aumento en la oxidacién del sustrato, la desregulacién del desacoplamiento de proteinas
y la depresioén en la actividad de la cadena respiratoria mitocondrial dafian la membrana
interna y el ADN (Mujahid et al., 2007). Sin embargo, la relacién entre la funcién mitocon-

SOCIEDADES RURALES, PRODUCCION Y MEDIO AMBIENTE ANO 2018 VOL.18 NUM 36




ESPINOSA, R. Y CORDOVA, A.

drial, el tejido muscular y el estrés oxidativo corporal, a causa del EC, ain permanece
incierta (Huang et al., 2015).

En el pollo de engorda ha sido evaluado el equilibrio redox en las mitocondrias muscu-
lares. La mayor concentracién de 8-hidroxideoxiguanosina (8-OHdG) en musculos del
pecho y en aves sometidas a EC indicaron que el estrés oxidativo causa dafio oxidativo
en los lipidos y las proteinas mitocondriales del misculo (Mujahid et al., 2007). Por otra
parte, se ha reportado un decremento en la capacidad para inhibir radicales hidroxilos
(AIHR por sus siglas en inglés), a pesar del incremento de la SOD y una disminucién en
la actividad de GPX y CAT, que pueden estar implicadas en la capacidad para reducir el
perdéxido de hidrégeno en las mitocondrias del musculo esquelético (Huang et al., 2015).

Respuesta celular y proteinas de choque calérico

Estudios genémicos en ganado de carne y lechero han aportado importantes hallazgos
con respecto a la termorregulaciéon en animales bajo condiciones de EC. La termotoleran-
cia en el ganado es identificada como una caracteristica cuantitativa que esta influencia-
da por regiones genémicas en el gen diana (Dikmen et al., 2008). La respuesta celular al
EC en los mamiferos es controlada a nivel de transcripcién y es mediado por una familia
de factores de transcripcién de choque térmico (HSF), que se regulan mediante la expre-
sién inducible de genes HSF. Diferentes isoformas de HSF estdn presentes en diversas
especies animales (Archena et al., 2017). Este factor de transcripcién impulsa la expresion
de numerosos genes, incluidos los que codifican las pequeiias proteinas de choque cal6-
rico (HSPs) (Berber et al., 2016). Las HSPs muestran caracteristicas muy marcadas en su
expresion durante procesos de estrés térmico, metales pesados, oxidantes, toxinas, radia-
ciones, radicales libres, patégenos, drogas y situaciones clinicas (Mahmood et al.,2014).

Las HSP pueden clasificarse como HSP 110, HSP 100, HSP 90, HSP 70, HSP 60, HSP
40, HSP 10 y familias pequenas HSP (Feder y Hofmann, 1999). Las HSP son chaperonas
moleculares que se diferencian por su peso molecular, similitud en la secuencia de ami-
nodcidos y funcién biolégica. Debido a su funcién de chaperén, aseguran el plegado,
el despliegue y el repliegue de proteinas nacientes o desnaturalizadas por estrés (Mo-
rimoto et al., 1990). Las HSP se unen a secuencias proteicas hidréfobas liberadas por
desnaturalizacién, por lo tanto, previenen la agregacion de proteinas dafiinas, asi como
evitan la interaccién con protefnas vecinas y, en consecuencia, la pérdida de la funcién de
la proteina (Belhadj et al., 2016). Por ello, las HSP acttian y son un indicador potencial
de la adaptaciéon animal al EC severo (Dangi et al., 2012; Dangi et al., 2015).
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Algunos autores han reportado un incremento en las HSP 70 y HSP 90 durante el
EC en animales como el borrego, btfalo, vaca, pollos, cerdos y cabras (Dangi et al., 2015).
Especialmente en las cabras se ha observado que la expresién de ARNm de HSP 60, HSP
70, HSP 90 y ubiquitina se incrementa durante la temporada de verano, en comparacién
con la de invierno, y se concluy6 que las HSP juegan un papel importante en la tolerancia
al estrés térmico frente a las condiciones climadticas desfavorables (Dangi et al., 2012).

Respuestas metabdlicas al estrés calérico
Consumo de alimento

Los principales eventos fisiolégicos que ocurren en condiciones de EC en el ganado le-
chero son el aumento de la tasa respiratoria, frecuencia cardiaca y temperatura corporal,
pero los méds importantes son la disminucién en el consumo de alimento y la produccién
de leche. La disipacién de calor asociada a la adaptacién metabdlica es un proceso cos-
toso en el gasto de energia y se cree que es en parte responsable de la disminucién en la
produccién de leche (Liu et al., 2017; Polsky y Keyserlingk, 2017). En este sentido, se ha
reportado que una reduccién en la ingesta de nutrientes sélo representa 35% del estrés
inducido por el calor y que tiene efectos sobre la disminucién en la sintesis de leche.
Ademds, de que el perfil metabdlico de una vaca estresada por calor difiere de una vaca
lactante o en un plano nutricional reducido (Rhoads et al., 2009; Wheelock et al., 2010).

El consumo de alimento en las vacas en lactacién comienza a disminuir a los 25-26
°C de temperatura del aire y se va reduciendo gradualmente por encima de los 30 °C
en condiciones climdticas templadas, y a los 40°C puede disminuir hasta en 40%. En
otras especies, como las cabras lecheras, disminuye de 22-35% y hasta un 8-10% en las
bufalas (Sejian et al., 2010; Das et al., 2016). En el cuadro 1 se muestran las consecuencias
del EC sobre el balance energético y la productividad a consecuencia de la disminucién
en el consumo de alimento en otras especies animales. En el caso del ganado de carne se
ha visto que las pérdidas debido al EC no son tan severas como en el ganado lechero. El
costo por dia abierto en vacas lecheras es de 2.5 y en ganado de carne es de 1.8 ddlares/
dia (St-Pierre et al., 2003). Atn no es del todo claro que el ganado de engorda tolera més
temperatura y humedad, ademds de tener un umbral de tensién térmica mayor que las
vacas lecheras, y probablemente sea debido al aumento de la relacién superficie/ masa
y a la reduccién de calor en el rumen debidos al tipo de dieta (principalmente granos)
(Baumgard y Rhoads, 2013).
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Cuadro 1. Efecto del estrés calérico en el consumo de alimento y la eficiencia
alimenticia en el ganado

Parametro Especie ‘ Estrés Calorico ‘ Respuesta
Consumo de alimento cerdo constante disminuye
cerdo diurno disminuye
bovino constante disminuye
bovino diurno disminuye
pollo constante disminuye
pollo diurno disminuye
Eficiencia alimenticia cerdo constante disminuye
cerdo constante no cambia
cerdo diurno no cambia
cerdo constante incrementa
bovino diurno disminuye
bovino constante disminuye
pollo constante disminuye
pollo diurno disminuye
(Johnson, 2018).

Otro estudio en ganado de carne indica que el consumo de alimento tiene s6lo pequefios
cambios cuando la temperatura oscila entre los 10 a los 25 °C, sin embargo, el porcentaje
de digestibilidad disminuye hasta un 70 % y el consumo de alimento declina rdpidamen-
te cuando el animal es expuesto a mds de 6 h de temperatura por encima de los 30 °C,
por lo que se concluye que el EC afecta el consumo de alimento, sin embargo, se piensa
que es mds importante la disminucién de la digestibilidad que el consumo de alimento,
como se muestra en el cuadro 1 que siempre disminuye la eficiencia alimenticia (Leu et
al., 1977).
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Recientemente se publicé que el EC provoca altas temperaturas en el rumen,
afectando positivamente la digestibilidad de la MS y la fibra detergente neutra (FDN),
mientras que influye negativamente en la digestibilidad de la materia organica (MO).
La alteracion de la digestibilidad en animales sometidos a estrés por calor es atribuida a
los cambios en la actividad bacteriana y la absorcién ruminal e intestinal de nutrientes,
ya que el proceso de fermentacién se realiza principalmente por los microrganismos
ruminales (Hyder et al., 2017).

La reduccién del consumo de alimento en el ganado es un mecanismo para dismi-
nuir la produccion de calor en ambientes calidos, sin embargo, el aumento de calor de
la alimentacién es una fuente importante de produccién de calor en los animales debido
a la retencién prolongada de alimento en el tracto gastrointestinal, como resultado, los
animales experimentan una etapa de balance de energfa negativa (BEN) durante el EC,
por lo tanto, el peso corporal y la condicién corporal disminuyen (Das et al., 2016).

Metabolismo de las proteinas

Durante el EC la sintesis de leche es altamente sensible a cambios de temperatura afec-
tdndose en 35-40% en las vacas lecheras y las cerdas. El EC disminuye la sintesis de
proteinas de la leche, mds alld de lo que se esperaria en funcién de la reduccién en la
ingesta de alimento. En vacas lecheras el EC disminuye los aminodcidos libres de plasma
(AA; 171 %) y muestra un incremento que se refleja en la sangre, la orina y el nitrégeno
ureico de la leche (17.2, 24.3 y 24.5%, respectivamente). Ademéds, las vacas en EC tienen
pequenas concentraciones de glucosa en plasma (8 %) y dcidos grasos no esterificados
(NEFA) (39.8 %), en comparacién con los animales control. Estos datos sugieren que el EC
incrementa la utilizacién sistémica de AA (por ejemplo, disminucién del AA en plasma
y aumento de la excrecién de nitrégeno), un escenario que limita el suministro de AA a
la gldndula mamaria para la sintesis de proteinas de la leche. Ademds, el aumento de los
requisitos de AA durante el EC podria representar una mayor necesidad de precursores
gluconeogénicos, ya que se cree que el EC prioriza la utilizacién de glucosa como com-
bustible a expensas de los NEFA (Gao et al., 2017).

Ademas, las dietas altas en grasas y energia permiten mayor deposicion de grasa
en animales hipertérmicos, que las dietas altas en proteinas. El EC parece afectar la
distribucién de la energia entre la grasa y deposicion de proteinas, aunque el costo de
la energia bruta para depositar 1 g de proteina se calcul6 a 8.7 kcal / g, y el costo de la
energia bruta para depositar 1 g de lipido se calcul6 en 12.0 kcal / g, el incremento en

SOCIEDADES RURALES, PRODUCCION Y MEDIO AMBIENTE ANO 2018 VOL.18 NUM 36




ESPINOSA, R. Y CORDOVA, A.

el catabolismo bajo condiciones de EC es probable que produzca glucosa a través de la
ruta de la gluconeogénesis (Belhadj et al., 2016).

El higado en los animales es el principal 6rgano involucrado en la homeostasis de
la glucosa, produciendo glucosa a partir del propionato ruminal. Durante el inicio de la
lactacidn, la gluconeogénesis y la glucogendlisis se incrementan para proporcionar glu-
cosa para la produccién de leche durante la lactancia. El aumento en la gluconeogénesis
es mucho mds pronunciado durante los partos de verano caluroso, que en el periodo de
primavera fria (Gao et al., 2017).

Metabolismo de lipidos

Durante el metabolismo de inanicién termoneutral, las vacas dependen de la oxidacién
de los 4cidos grasos del tejido adiposo para mantener las funciones vitales y de gluco-
sa disponible para la sintesis de lactosa, por lo tanto, los signos tipicos del metabolis-
mo de inanicién es el incremento de las concentraciones plasmadticas de NEFA y 4cido
B-hidroxibutirico (BHBA por sus siglas en inglés), asi como la disminucién de las con-
centraciones de glucosa en plasma (Lamp et al., 2015). Sin embargo, a pesar de la dis-
minucién en el consumo de alimento durante el EC, cuando el animal estd en BEN es
contradictorio que la concentracién de NEFA disminuya en el plasma. El hecho de que
las vacas en EC reduzcan en el plasma circulante los NEFA vy la lipdlisis sugiriere que el
EC directamente afecta el metabolismo energético de los lipidos (Baumgard y Rhoads,
2013). Ronchi et al. (1999) plantean la hipétesis de que la disminucién en la concentracién
de NEFA en el plasma en vacas lecheras con EC es el resultado de las altas tasas de utili-
zacién de NEFA para la generacion de energia. Actualmente, los metabolitos sanguineos
como NEFA y B-HBA son marcadores sensibles de la movilizacién de lipidos del tejido
adiposo relacionado con mayores requerimientos de energia necesarios para la produc-
cion de leche al inicio de la lactancia (Turk et al., 2015).

La disminucién de la respuesta por parte de los NEFA durante el EC puede ser una
estrategia para aumentar las concentraciones de insulina en plasma, ya que un exceso
de NEFA causa apoptosis de las células B del pancreas (Roche et al., 2000). Otros estu-
dios han demostraron que, durante el EC, los niveles basales de NEFA generalmente se
reducen en cerdos, borregos y vacas, mientras que los bajos niveles de lip6lisis se han
observado en la vaca (Min et al., 2017).
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Ademds, el EC incrementa la lipoproteina lipasa en el tejido adiposo, lo que sugiere
que este tejido de los animales hipertérmicos tiene una mayor capacidad de almacenar
triacilglicerolos intestinales y hepdticos (observado en pollos de engorda, aves de corral
en crecimiento y cerdos). El EC produce cambios en la composicién de la canal, los per-
files de lipidos en sangre y la capacidad lipolitica. Ademads, el EC provoca un aumento
del estrés y sus consecuencias son el incremento de hormonas catabdlicas (epinefrina,
cortisol y glucagén) (Baumgard y Rhoads, 2013).

Metabolismo de carbohidratos

Reportes en la literatura internacional mencionan que, en muchas especies animales, el
metabolismo de los carbohidratos se altera durante el EC (Streffer, 1988); por ejemplo, el
EC causa hipoglucemia en gatos y baja productividad en el humano. En atletas que hacen
ejercicio a altas temperaturas promueven la creacioén de glucosa hepdtica y el efecto de la
grasa aumenta la oxidacién de hidratos de carbono de todo el cuerpo; ademds, la produc-
cién de glucosa hepética generalmente disminuye después de ingerir carbohidratos, sin
embargo, los aztcares exégenos son incapaces de mitigar la glucosa hepdtica inducida
por el EC (Hao et al., 2016). El aumento de la produccién de glucosa hepatica se origina
por el aumento de la glucogendlisis y el aumento de la gluconeogénesis. La expresion he-
pética del gen de la piruvato carboxilasa es una enzima limitante que controla la entrada
de lactato y alanina a la via gluconeogénica, incrementdndose durante el EC en mdltiples
modelos animales y en roedores hipertérmicos; ademds, el lactato contribuye al incre-
mento de la gluconeogénesis. Curiosamente, las concentraciones plasmaéticas de lactato
aumentan durante el ejercicio en situaciones de calor, en la hipertermia maligna porcina,
en becerros en crecimiento estresados por calor y en células con melanoma sometidas a
EC (Baumgard y Rhoads, 2013).

Estudios recientes en vacas lecheras indican que los animales en EC dejan de pro-
ducir entre 200-400 g menos de lactosa por dia, en comparacién con sus controles en
condiciones termoneutrales. Sin embargo, no estd claro si el higado produce 200-400
g menos de glucosa o si los tejidos extramamarios utilizan glucosa a un ritmo mayor
(Wheelock et al., 2010), por lo que se han generado dos lineas de evidencia que indican
lo dltimo: primero, las vacas estresadas por el calor eliminan la glucosa exégena més
rapido después de una prueba de tolerancia a la glucosa; en segundo, utilizando iséto-
pos, se demostré que la produccién de glucosa de todo el cuerpo (presumiblemente es
de origen hepadtico) y la respuesta de la glucosa a una prueba de epinefrina no difieren
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entre los controles térmicos neutros y los de EC, aun cuando los informes sugieren que
el higado se vuelve parcialmente disfuncional durante el EC. Como se sefialé ante-
riormente, el EC causa una expresién génica gluconeogénica hepdtica alterada, tal vez
asociada con el suministro de precursores. Como consecuencia, parece que el higado de
los rumiantes sigue siendo funcional con respecto a la produccién de glucosa hepatica
y que la glucosa se utiliza preferentemente para procesos distintos a la sintesis de leche
durante el EC (Baumgard y Rhoads, 2013).

En otro estudio usando metabolomica para investigar las alteraciones en la ruta me-
tabdlica de carbohidratos, realizado por Tian ef al. (2015), encontraron que el EC redujo el
nivel de glucosa en sangre, pero increment? el piruvato y el lactato, asi como la actividad
de la lactato deshidrogenasa. Los refuerzos de la glucélisis y la respiracién anaerobia pue-
den mantener el cuerpo en balance de energia durante el EC. Mientras tanto, los investi-
gadores encontraron que el EC aument6 el consumo de oxigeno miocardico y muscular,
por lo tanto, se redujo el suministro de oxigeno que finalmente condujo a la fermentacién
anaerobia. Los cambios en las vias metabdlicas deterioran el balance energético negativo
que es inducido por la disminucién del consumo de MS durante el EC (Qian et al., 2014).

El ciclo del acido tricarboxilico (ATC)

Otra fuente importante de almacenamiento de glucégeno y de AA es el musculo esquelé-
tico (Koch et al., 2016). El EC parece tener un efecto global sobre el metabolismo de los
AA que resulta en un aumento en la movilizaciéon de la proteina muscular, aunque
los mecanismos moleculares relacionados con la protedlisis atiin no han sido investigados.
El musculo tiene una reducida capacidad para oxidar los dcidos grasos, presumiblemente
porque depende de la glucosa circulante y almacenada como glucégeno para las nece-
sidades energéticas. La regulaciéon de la entrada de piruvato en el ciclo de ATC parece
jugar un papel importante para facilitar el flujo de lactato y de piruvato-alanina a la glu-
coneogénesis hepatica, aunque su contribucién a la homeostasis energética celular y del
sistema no estd clara. Una posible explicacién es la adaptacion homeorética que ocurre al
inicio de la lactacién e implica una reduccién de la utilizacién de glucosa y un aumento
del eflujo de lactato del musculo esquelético, con lo que se desacopla el ciclo de Cori para
contribuir a los enormes y repentinos requerimientos de glucosa de la glandula mamaria
(Kuhla et al., 2011). No obstante, también se ha visto que las concentraciones plasmaticas
de lactato son mayores durante el EC en el dltimo tercio de la gestacion, que en las vacas
sin EC, apuntando a una disminucién del ciclo de Cori en favor de ciclo de Cahill (Koch
et al., 2016).
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Por otra parte, Streffer (1988) informé que las proporciones de lactato/piruvato
y NADH/NAD* aumentaron durante el EC. Estos datos indican que la entrada del
piruvato en el ciclo del ATC, a través del complejo piruvato deshidrogenasa (complejo
de PDH), es alterado por el EC. Esta inactivacién del complejo PDH puede resultar en
reacciones en cadena oxidativas generadas por las especies reactivas intracelulares (Be-
lhadj et al., 2016). E1 EC crénico en cerdos y rumiantes aumenta la Piruvato deshidroge-
nasa quinasa 4 en el musculo (PDK4), que inhibe al piruvato deshidrogenasa mediante
fosforilacion (Belhadj Slimen et al., 2012; Koch et al., 2016).

Fosforilacion oxidativa

Un estudio realizado por Mujahid et al. (2009) demuestra que el estrés por calor aumenta
la produccién de ERO mitocondrial, e incrementa los niveles de malondialdehido y de la
proteina desacopladora aviar (avUCP). Ademds, en este mismo estudio se observé que
alimentar a las aves con aceite de oliva incrementa la expresién de avUCP en las mito-
condrias del musculo esquelético, asi como disminuye la produccién de ERO, y por con-
secuencia el dafio oxidativo. Los estudios sobre la funcién mitocondrial mostraron que el
estrés térmico aumento el potencial de membrana en el estado 4, que fue revertido cuan-
do se suplementé a las aves con aceite de oliva. Estos resultados muestran que, bajo EC,
la produccién de ERO mitocondriales y la reduccién de la produccién de ERO inducida
por el aceite de oliva ocurre debido a cambios en la actividad de la cadena respiratoria,
asi como a la expresién de avUCP en las mitocondrias del musculo esquelético (Mujahid
et al., 2007, 2009).

Posteriormente, en otros estudios se confirma que el EC agudo estimula la produc-
cién de ERO, afectando principalmente las mitocondrias del muisculo esquelético de las
aves, lo que es acompafiado por un aumento del potencial de la membrana mitocondrial
(AW), debido al incremento de la oxidacién del sustrato en la cadena de transporte de
electrones. También se ha demostrado que la expresion de la avUCP disminuye por la
exposicién al calor (Kikusato ef al., 2010, 2013).

Hiperinsulinemia
La presencia de insulina es fundamental para adaptarse al EC. Ademads, el EC induce

cambios hipercatabdlicos en el ganado, lo que sugiere un aumento en la accién de la
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insulina (Sanz-Fernandez et al., 2015). Estos cambios incluyen una marcada hipofagia y
pérdida de peso, incrementa la insulina a nivel basal y estimula su circulacién, también
disminuye la movilizacion de tejido adiposo en los rumiantes en crecimiento y en lacta-
cion (Pearce et al., 2013). En los roedores, el EC muestra incremento en los niveles basales
de insulina, mayor sensibilidad a la insulina y absorcién de glucosa, ademds de menor
glucosa en plasma. Estos resultados concuerdan con los hallazgos de que en vacas leche-
ras el EC conduce a la hipoglucemia y aumenta los niveles basales de insulina a pesar de
la reduccion en el consumo de nutrientes (Wheelock et al., 2010).

Actualmente, para tratar este problema se han observado que las dietas complemen-
tadas con cromo, en becerros Holstein durante la época de verano, arrojan una respuesta
insulinica reducida (~ 30%) a una infusién de glucosa, en comparacién con los animales
control, lo que sugiere una mejora en la eficiencia de la insulina. El cromo acttia como
potenciador de la accién de la insulina (Vincent, 2001). Ademds, la ingesta de MS, la grasa
de laleche y el rendimiento de proteina aumentaron, mientras que las concentraciones sé-
ricas de insulina y NEFA disminuyeron en vacas Holstein al inicio de la lactancia cuando
fueron suplementadas con cromo durante el verano, nuevamente sugiriendo un aumento
de la sensibilidad a la insulina. (Nikkhah et al., 2011; Di Giacomo et al., 2014).

Existe una creciente evidencia de que un estado de resistencia a la insulina puede
comprometer la capacidad de un individuo para termorregular y esto puede ser exacer-
bado por factores estresantes. La suplementacion con cromo potencializa la accién de la
insulina y por consiguiente reduce el efecto del EC, por lo que habria que investigar el
uso dietético del cromo y su efecto en el EC (Nteeba et al., 2015).

Estrategias para disminuir el estrés calérico

Los mamiferos se vuelven resistentes a la insulina durante la gestaciéon y la lactancia
como un proceso normal para desviar los nutrientes hacia los tejidos prioritarios, como
el feto o la glandula mamaria durante la lactacién. Los animales que estdn en engorda
final, como los bovinos y ovinos, también se vuelven resistentes a la insulina (Dunshea
et al., 2008), No obstante, esta resistencia a la insulina estd asociada a la dificultad para
regular la temperatura corporal, por lo que es probable que los animales resistentes a la
insulina sean menos capaces de lidiar con los eventos de EC. La estrategia termorregu-
ladora fundamental de cualquier mamifero, incluido el ganado lechero, es mantener una
temperatura interna del cuerpo mds alta que la ambiental para permitir que el calor se
disipe por conduccién, conveccidn, radiacién y evaporacion (Dunshea et al., 2013).
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Nutricionalmente, mantener la homeostasis o prevenir las deficiencias que resultan
del EC, como la disminucién del consumo de alimento, la reduccién de los nutrientes
disponibles para la absorcién y los nutrientes absorbidos que se usan de manera menos
eficiente, por lo que el animal se encuentra en BEN, pueden ser contrarrestados median-
te el incremento de proteina en la dieta (Conte et al., 2018). La estrategia para combatir el
EC es la optimizacién de la proteina a nivel ruminal. La proteina mejora la produccién
de leche, carne y huevo en climas cdlidos. El consumo de alimento y la produccién de
leche aumenta en vacas alimentadas con dietas que contienen 14 % vs 17 0 21 % de fibra
detergente dcida (FDA) (Das et al., 2016; Johnson, 2018).

En las cerdas, el incluir més fibra en la dieta es una estrategia para mitigar el EC
(Conte et al., 2018). Aumentar la fibra reduce el peso corporal en las cerdas estresadas
por calor (Cottrell et al., 2015). El incremento de grasa en la dieta de cerdos mejora la
ganancia de peso durante la etapa de crecimiento y finalizacién en épocas calurosas
(Renaudeau et al., 2012). Las dietas ricas en proteinas generan una mayor respuesta
termogénica posprandial, por lo que la disminucién del contenido proteico de la dieta
puede brindar una opcién durante el EC (Conte et al., 2018).

El EC causa dafio oxidativo que podria minimizarse mediante la suplementacién
de vitaminas C 60 mg/kg de peso, E y A, y también minerales como el zinc (McDowell,
1989). El uso de vitaminas como la vitamina E y el dcido ascérbico acttian como inhibi-
dores de la peroxidacién lipidica provocada por los radicales peroxilo (Das et al., 2016);
también el Se y la Vitamina E estdn estrechamente vinculados y acttian de forma sinér-
gica. La vitamina E es el antioxidante mds soluble en lipidos y su funcién metabdlica es
detener los pro-oxidantes “propagaciéon”, que de manera muy eficiente puede eliminar
especies reactivas de oxigeno e hidroperdxidos lipidicos, convirtiéndolos en formas no
reactivas (Cottrell et al., 2015; Das et al., 2016).

CONCLUSION

Las altas temperaturas comprometen la disipacién de calor en los animales, afectando el
consumo de alimento y la produccién de leche, huevo, carne, asi como la eficiencia repro-
ductiva y la rentabilidad. Las estrategias para mitigar el EC se enfocan en incrementar la in-
gesta de alimentos, a disminuir la pérdida de electrolitos y a la administracién apropiada de
minerales para controlar el equilibrio 4cido base. La suplementacién con minerales como el
cromo potencializan la accién de la insulina que, bajo EC, compromete la capacidad termo-
rreguladora y que es exacerbada por factores estresantes. Actualmente, existen infinidad de
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estrategias para evitar y proteger a los animales del efecto del EC, sin embargo, es de vital
importancia seguir estudiando el fenémeno de acuerdo con cada regién geogrdfica, tipo de
animal y sistema de produccién para reducir estos efectos. Otra posibilidad es la seleccién
genética animal para tener individuos que sean mds resistentes al EC. Existen animales con
genes capaces de regular la temperatura corporal y con resistencia celular a temperaturas
elevadas, por lo que la identificacién e incorporacién de estos genes en razas sensibles al
calor es una manera de que el EC no tenga efectos negativos en la produccién animal.

Figura 1. Para aumentar la disipacion térmica durante el estrés térmico y evitar el
dafio oxidativo, los animales reducen actividades que producen calor metabdlico y
aumentan la pérdida de calor radiante y evaporativo. El cambio resultante en el estado
fisiol6gico y metabodlico del animal otorga una gran importancia a la disipacion del
calor a expensas de los procesos beneficiosos para una produccion eficiente
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