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Resumen

El toro de lidia constituye un modelo animal de gran interés debido a su peculiar
comportamiento en situaciones de elevado estrés, como es la lidia. Este
comportamiento es Unico dentro del reino animal y aparece como consecuencia de la
seleccion realizada durante siglos por parte de los ganaderos. En el Departamento de
Fisiologia Animal de la Facultad de Veterinaria de la Universidad Complutense de
Madrid, hemos caracterizado la respuesta de adaptacién al estrés elaborada por el toro
durante la lidia ordinaria y de recortes. Ademas, pensamos que la agresividad es un
componente fundamental dentro de este comportamiento de lucha caracteristico del

toro de lidia y, como tal, esencial para el desarrollo del festejo taurino.

En esta Tesis Doctoral hemos analizado esa respuesta adaptativa al estrés
desarrollada por el toro durante dos tipos de lidia, ordinaria y de recortes, y que estd
mediada por el sistema simpdtico y médulo-adrenal y el eje hipotdlamo-hipdfisis-
adrenal. Otro de los objetivos de este trabajo ha sido caracterizar el comportamiento
agresivo desarrollado por el toro durante la lidia y describir las bases neurofisioldgicas
subyacentes a esta agresividad. Y, por ultimo, se ha estudiado la posible relacion entre
estas variables neuroendocrinas y la manifestacion de la agresividad durante la lidia del

toro.

Para llevar a cabo el estudio, se han analizado las concentraciones séricas de
epinefrina, norepinefrina, cortisol, ACTH, serotonina y testosterona en 143 animales de
la raza de lidia en dos momentos diferentes: herradero (6-8 meses) y lidia (4-5 afios);
ademas, se asignd una nota de comportamiento agresivo manifestado por estos
animales durante la lidia, que posteriormente se relaciond con las variables

neuroendocrinas estudiadas.

Como conclusiones de este trabajo podemos afirmar que el toro es capaz de
elaborar una respuesta adaptativa al estrés, tanto en la lidia ordinaria como en la lidia
de recortes. Respecto al comportamiento agresivo desarrollado por el toro, se encontrd
qgue la concentracion sérica de serotonina es un buen indicador de la tendencia a
manifestar dicho comportamiento durante la lidia y, por lo tanto, podria utilizarse como

una variable orientativa en la seleccion del ganado de lidia, siendo especialmente atil en
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Resumen

la identificacién de aquellos animales con una predisposicion a no ser combativos. Por
el contrario, la concentracion de testosterona en suero, no resulté ser un buen indicador
de comportamiento agresivo durante la lidia. De la misma manera, no se encontrd
correlacién entre las concentraciones séricas de catecolaminas, cortisol y ACTH, con la

manifestacidn de comportamientos agresivos del toro durante la lidia.
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Summary

Fighting bull is a great interesting animal model due to its particular behavior in
high stress inductor situations, as bullfighting is. This behavior is unique in animal
kingdom and it appears as a consequence of the selection, during centuries, by cattle
breeders. At the Animal Physiology Department of The School of Veterinary Medicine of
Complutense University of Madrid, we have characterized this adaptative response to
stress produced by ordinary and “recortes” bullfighting in the bulls. Moreover,
aggression has an important role in this unique behavior of fighting presented by fighting
bull; this aggressive component is very important for the development of the

bullfighting.

In this Doctoral Thesis we have analyzed the adaptative response to stress
developed by the bulls during two different types of bullfighting, ordinary and “recortes”
bullfighting; this response is mediated by sympathetic and medulla-adrenal systems and
the hypothalamus-hypophysis-adrenal axis. Another aim of this work has been to
characterize the aggressive behavior developed by bulls during the bullfighting and to
describe the neurophysiological basis of this aggression. And, finally, we have studied

the potential relation between these neuroendocrine variables and the aggressive

behavior developed by the bulls during bullfighting.

To carry out the study, epinephrine, norepinephrine, cortisol, ACTH, serotonin
and testosterone serum levels have been determined in 143 fighting bulls in two
different moments of life: branding (6-8 months old) and bullfighting (4-5 years old).
Moreover, we have assessed the aggressive behavior developed by these animals during
bullfighting and we have assigned a behavioral aggression mark that was related with

neuroendocrine parameters studied.

As conclusions, we can state that fighting bulls are able of developing an
adaptative response to stress during the two different types of bullfighting. Regarding
aggressive behavior developed by bulls during bullfighting, it was shown that serum
level of serotonin is a good indicator of the tendency to show an aggressive behavior

during bullfighting and, for this reason, serum serotonin level could be used as an
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Summary

orientative variable in the selection of fighting bulls. It would be especially useful in the
identification of those animals with a predisposition to show a non-combative behavior.
Otherwise, the serum level of testosterone did not work as a good indicator of
aggressive behavior during bullfighting. In the same way, it was not found correlation
between serum levels of catecholamines, cortisol and ACTH with aggressive behavior

developed by bulls during bullfighting.
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5-HT: Serotonin 5-hydroxytryptamine - Serotonina 5-Hidroxitriptamina

Acrénimos

ACTH: Adrenocorticothropic Hormone - Hormona adrenocorticotropa
ARNm: Acido ribonucleico mensajero

AST: Aspartate aminotransferase - Aspartato aminotransferasa

ALT: Alanine aminotransferase - Alanino aminotransferasa

AVP: Arginine vasopressin — Arginina vasopresina

BSA: Bovine Serum Albumine - Albumina sérica bovina

CK: Creatine Kinase - Creatinquinasa

CRH: Corticotropin Releasing Hormone - Hormona liberadora de corticotropina

EIA: Enzyme-inmuno Assay - Enzimo Inmunoandlisis

ELISA: Enzyme-linked Inmunosorbent Assay - Analisis enzimatico ligado a un

inmunoabsorbente

g: Gramo
GABA: Gamma-hydroxybutyric acid - Acido gamma-hidroxibutirico

GAS: General Adaptation Syndrome - Sindrome general de adaptacién

GnRH: Gonadotropin-releasing Hormone - Hormona liberadora de gonadotropinas
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Acrénimos

HHA: Hypothalamic-hypophyseal-adrenal - Eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal

IRMA: Immunoradiometric Assay - Analisis inmunorradiométrico

KBq: Kilobequerelio (desintegraciones por segundo)

LCR: Liquido cefalorraquideo

M: Molar

mg: Miligramo
ml: Mililitro
MCi: Microcurio

pl: Microlitro

ng: Nanogramo
nm: Nandmetro

NPV: Nucleo paraventricular
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Acrénimos

pg: Picogramo
POD: Horseradish peroxidase — Peroxidasa de rdabano picante

PSI: Pounds per Square Inch - Libras por pulgada cuadrada

RIA: Radio Immuno Assay - Radio Inmuno Analisis

ROC: Receiver Operating Characteristic - Caracteristica operativa del receptor

SNA: Sistema Nervioso Auténomo

SNC: Sistema Nervioso Central

T3: Triyodotironina

TMB: Timidilbencidina

UCM: Universidad Complutense de Madrid

VTA: Ventral Tegmental Area - Area Tegmental Ventral

30






INTRODUCCION

OBJETIVOS
MATERIAL Y METODOS
RESULTADOS

DISCUSION

COROLARIO DE RESULTADOS
CONCLUSIONES
BIBLIOGRAFIA




EL TORO DE LIDIA Introduccion

EL TORO DE LIDIA

1. A Apunte histérico sobre el ganado de lidia

Desde tiempos remotos el toro ha sido protagonista de los juegos, de los ritos y
de las costumbres de los pueblos mediterraneos. El toro representa la fuerza, la nobleza,
la bravura, la muerte..., y el hombre se ha enfrentado a él a lo largo de la historia para
demostrar su valentia, su poder, en una representacion del triunfo de la vida sobre la
muerte. Y, para ello, ha buscado, en la seleccién que ha ido haciendo a lo largo de los
siglos, enfrentarse a un animal cuya principal caracteristica ha sido siempre la
combatividad, la agresividad, la fiereza, en definitiva, lo que le hace diferente a otros

bovinos: la bravura.

Estudios paleontoldgicos actuales relacionados con el origen de los bévidos
afirman que el ascendiente de todas las razas actuales de toros fue el uro (Bos
primigenius), toro de gran altura y tamafio, de cuernos largos, pelo corto y, por lo
general, negro o castaino en adultos y mas claro en terneros (Figura 1). Los tratadistas
sefialan al uro como un animal de apreciada carne por su volumen y de dificil
sometimiento por su agresividad. El area geografica del uro se extendia desde el oeste
de Europa hasta China, y pudo ser domesticado en varios lugares, si bien lo seria
probablemente en Asia, como casi todos los demas animales que el hombre utiliza a su

servicio.

Desde Asia los toros llegaron a Espafia, en estado de mayor o menor

domesticacidn, por dos vias:

J De los egipcios, que lo importaron a través de los cartagineses y los berberiscos.

Estos toros se explotaban en régimen casi salvaje por el sur y el centro de la peninsula,

33



EL TORO DE LIDIA Introduccion

manifestando bien pronto su caracter de agresividad y acometividad, que habia sido la

base de su seleccion en Egipto como animales de pelea.

. De los celtas, que imprimieron su sello especial a la ganaderia de los paises que
ellos habitaron en el centro de Europa. Este ganado carecia de agresividad, y se

caracterizaba por su menor tamafio y por sus cuernos casi verticales.

Figura 1. Uro (Bos primigenius). Fuente: Los Toros. Cossio, JM. Ed.

Espasa-Calpe (2007).

En un principio, el toro se encontraba en estado salvaje, pero perseguido y
controlado por el hombre. No sélo era apreciado por su carne sino que,
convenientemente reunido en grandes rebanos, era utilizado como fuerza de choque en
los conflictos entre tribus indigenas o invasoras. Asi, se tiene noticia de que los
mercenarios iberos que acompafiaban a Anibal en sus campafias cartaginesas utilizaron,
segun Polibio, “dos mil o mas toros con sarmientos encendidos en sus cornamentas”,

empujando al enemigo hasta los desfiladeros de Falermo, donde fue aniquilado.

Mas tarde, en los siglos XV y XVI ya existia una vacada organizada y reunida en
una amplia extensién de terreno, una zona pantanosa enclavada en los términos
municipales de Boecillo, La Pedraja de Portillo y Aldeamayor de San Martin, una especie
de marisma castellana en la provincia de Valladolid. Desde este enclave partian los toros
de aquella época para ser corridos en fiestas con las que el pueblo celebraba

acontecimientos familiares de la Corte o efemérides eclesiasticas. Esta ganaderia,
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llamada Raso del Portillo, tuvo gran predicamento hasta finales del siglo XIX, por “criar

toros duros de patas y correosos”.

De la Alta Edad Media se encuentran pocos datos taurinos, pero si aparece el
toro como especie cinegética para las gentes de esta época, que solian cazarlo a caballo
lanceando los toros. Las referencias del toreo a caballo sitian su aparicién en la Baja
Edad Media, siglos XIV y XV. Son los nobles los que intentan demostrar ante el puebloy
la aristocracia su rango y valor. Ademas, la lucha con un animal tan fiero les servia como
entrenamiento para la batalla. Cuentan que Carlos V alanced un animal bravo, que se
supone que era de Raso del Portillo, en Valladolid para celebrar el nacimiento de su hijo

Felipe Il.

Como ya hemos sefalado, los primeros datos relativos a ganaderias de toros,
tanto en Andalucia como en Castilla, datan del siglo XV. Los carniceros fueron los
primeros en proporcionar toros, ya que en las cldusulas de arrendamiento de las
carnicerias, que solian ser de propiedad municipal, figuraba la obligacién que tenian de

proveer toros para los festejos locales.

Sabemos que la ganaderia brava, como tal, aunque rudimentariamente, data de
principios del siglo XVII, cuando las vacadas de “bueyes bravos” comenzaron a
organizarse. Esta es la época en la que florecid el toreo a caballo; sin embargo, el
protagonismo de la nobleza se va perdiendo, al igual que el imperio se desmoronaba y

llegaba al trono Felipe V.

En el comienzo del siglo XVIII, el pueblo llano dominaba la fiesta, lanzandose a
pie para dominar a la bestia. El caballero fue relegado a castigar al toro con la vara de
detenery aparecieron los picadores, algunos tan ilustres como Juan y Pedro Merchante,
José Ferndandez y José Daza, y dinastias de toreros durante el primer cuarto del siglo
XV, como los Romero de Ronda y los Rodriguez de Sevilla. En esta época, como
consecuencia de un aumento del nimero de festejos mas alld de las festividades
puntuales, las ganaderias comenzaron a tomar forma de explotacién pecuaria con un

destino definido: la lidia del toro. También influyd en esta especializacion el incremento
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del precio de los toros (entre 1730 y 1800 se multiplicé por cuatro), siendo incluso

superior al de los bueyes, de los que, hasta entonces, habian sido un producto marginal.

Figura 2. Salto con la garrocha. Tauromaquia de Francisco de Goya 1816.

Sin embargo, hasta mediados del XIX no hubo diferenciaciéon en la vacada
reproductora de bueyes y toros. Las vacas que parian animales destinados a bueyes eran
las mismas que al aio siguiente parian becerros, que afios mas tarde se lidiarian en los
festejos taurinos. Posiblemente, se seleccionaban en primer lugar los animales mas
poderosos para la labranza, mientras que los mas agresivos eran los destinados a la lidia.
Y, a partir de ese momento, comenzaron a surgir las ganaderias de lidia tal y como las

conocemos actualmente.

Durante el siglo XX tuvo lugar la evolucidon mas notoria en el ganado de lidia. Asi,
toreros y publico, han ido variando los cdnones, tanto morfolégicos como de
comportamiento, que se consideraban mas adecuados en cada época. De esta manera,
a partir de principios del siglo XX cambidé el concepto de la lidia, que hasta entonces se
habia basado en el poder y sometimiento sobre el animal, hacia una lidia en la que el
torero debia, no sdlo someter al animal, sino torear de manera mas estética. En ese
momento, el toro de lidia evolucioné hacia un tipo de agresividad menos salvaje y

primitiva, para desarrollar el comportamiento bravo y noble que ha llegado hasta
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nuestros dias. Los ganaderos realizaron un importante trabajo de seleccidn, ajustandose

a las necesidades que generaba esta evolucion del toreo.

Figura 3. Juan Belmonte revoluciond el toreo en
los afios 20.

Actualmente, la raza de lidia se explota en un sistema extensivo puro, en
permanente contacto con la naturaleza. Se trata de una raza capaz de aprovechar todo
tipo de recursos naturales y con una magnifica capacidad de adaptacién a cualquier
ecosistema, ejerciendo un efecto beneficioso de conservacidn sobre los mismos, debido
a la perturbacién que su pastoreo ejerce. Son animales muy territoriales y de caracter
generalmente tranquilo cuando se encuentran en su entorno natural, convirtiéndose en
dificiles de manejar si estan fuera de su habitat, por su cardcter irritable. El toro de lidia
se cria en ganaderias distribuidas por la Peninsula Ibérica, Sur de Francia, Centroamérica

(México) y Sudamérica (Venezuela, Colombia, Peru y Ecuador).

Figura 4. Toros en la dehesa.
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El tratado sobre la historia de la tauromaquia y del toro de lidia mas extenso y
especializado que se ha escrito es “Los toros: Tratado técnico e histérico”, escrito por
José Maria de Cossio y publicado inicialmente en 1943 y que se ha ido completando

periédicamente hasta la Ultima revision publicada en 2007 (Cossio, 2007).

1. B Encastes del toro de lidia

Segun la Unidén de Criadores de Toros de Lidia, un encaste esta constituido por
un conjunto de animales o ganaderias de origen genético conocido que se han
mantenido aislados reproductivamente del resto de encastes por un periodo de tiempo
minimo de treinta aifos y que se diferencian del resto de encastes por su morfologia y
comportamiento. Los distintos encastes se han formado a través de la seleccion
realizada a partir de las castas fundacionales de procedencia, o a partir de diversos
cruzamientos entre castas o encastes del mismo tronco, habiéndose extinguido en la
actualidad algunos de ellos. De estos encastes y de sus cruzamientos proceden la
mayoria de las ganaderias que han llegado a nuestros dias, si bien estan en continua
evolucidén, y por tanto sujetos a cambios en su morfologia (Real Decreto 60/2001, de 26

de enero).

Y ‘_w,,%w ‘ @W&&
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Figura 5. Toro perteneciente al encaste Albaserrada.

Durante siglos se ha seleccionado por caracteres psicolégicos de

comportamiento, independientemente de su tipo zootécnico, que se ha empezado a

38



EL TORO DE LIDIA Introduccion

considerar en mayor medida en épocas mas recientes. Actualmente se practica en la
raza una seleccion funcional basada en la prueba de la tienta, acompafiada por otra
seleccion genealdgica y morfoldgica, que tienen caracter temporal y que se consideran
definitivas sélo cuando se realiza con buenos resultados la comprobacion de la

descendencia (Real Decreto 60/2001, de 26 de enero).

Figura 6. Toro perteneciente a la ganaderia de Baltasar Iban,
mezcla de encastes Contreras y Domecq.

Estos patrones generales de seleccion tienen interpretaciones personales por
parte de cada ganadero, lo que contribuye a mantener la variedad caracteristica de la
raza y convierte al toro de lidia en un animal diferente de cualquier otra raza explotada
por el hombre, constituyendo la principal aportacion espafiola a la bovinotecnia mundial

(Real Decreto 60/2001, de 26 de enero).

Figura 7. Toro perteneciente al encaste Atanasio Fernandez.
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Por esta razon, cada encaste presenta una serie de rasgos morfoldgicos propios

y un comportamiento caracteristico.

Las castas fundacionales son Navarra, Jijona, Cabrera, Gallardo, Vazquefia y

Vistahermosa. De esta Ultima casta provienen la gran mayoria de los encastes a los que

pertenecen las ganaderias actuales.
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En la siguiente tabla se enumeran los encastes actuales:

CASTAS FUNDACIONALES ENCASTES
Cabrera Miura
Gallardo Pablo Romero
Jijona
Navarra

Concha y Sierra*
Vazqueia
Prieto de la Cal*

Murube-Urquijo
Contreras
Saltillo
Santa Coloma
Albaserrada
Urcola
Gamero-Civico
Pedrajas
Vistahermosa Conde de la Corte
Antonio Pérez
Atanasio Ferndndez
Juan Pedro Domecq
Nufiez
Torrestrella
Villamarta
Hidalgo Barquero (cruce con casta Vazquena)

Vega-Villar (cruce con casta Vazqueiia)

Tabla 1. Castas fundacionales y encastes actuales del toro de lidia.

(*): Ganaderias actuales procedentes de la casta Vazquefia.
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1. C Tipos de festejos

El toro de lidia se cria y selecciona para ser protagonista en diferentes festejos

arraigados en la cultura de los paises donde se asientan sus ganaderias.

Los festejos en los que participa pueden dividirse en tres tipos principales: los
festejos populares, entre los que se encuentra el festejo de recortes, los festejos de
rejones y los festejos de lidia ordinaria a pie. Para una descripcién mas detallada de los

tipos de festejos, consultar el Real Decreto 145/1996, de 2 de febrero.

A continuacion, explicamos de manera resumida en qué consisten los festejos de
recortes y de lidia ordinaria a pie, puesto que son los dos tipos de festejos sobre los que

se discute en este trabajo.

1. C. 1 Festejo de recortes

En el festejo de recortes el toro sale de los corrales de la plaza, donde ha sido
enchiquerado horas antes, y entra en el ruedo. Los recortadores lo llaman desde los
distintos burladeros a cuerpo limpio para colocarselo en suerte y hacerle el quiebro,
recorte o salto. En el transcurso del festejo el animal no sufre dafio fisico asociado a la
lidia. Después de permanecer en la plaza durante aproximadamente quince minutos, el
toro es devuelto a los corrales, donde habitualmente es sacrificado. El ejercicio fisico
que realiza el animal durante este tipo de festejo consiste, principalmente, en carreras
explosivas tipo sprint en intervalos cortos pero de alta intensidad, alternadas con

carreras de menor intensidad y mayor duracion.
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Figura 8. Concurso de recortes.

Foto: Las-Ventas.com

1. C. 2 Festejo de lidia ordinaria a

Habitualmente el toro llega a la plaza dias antes del festejo, y horas antes del
inicio es enchiquerado. En el festejo de lidia ordinaria a pie, el toro sale de los corrales
al ruedo, donde es recibido con el capote por el torero, que probard sus embestidas
mientras intentara lucirse. Tras esta primera parte, que tiene una duracion variable de

entre dos y cinco minutos, el animal es conducido al caballo.

En el tercio de varas el toro recibe habitualmente uno o dos puyazos en el
morrillo, dependiendo de la categoria de la plaza donde tenga lugar el festejo. El puyazo
es administrado con una vara acabada en una puya en forma de piramide con una
superficie cortante de 29 mm de largo en cada arista y 19 mm de ancho, montada sobre
una base de madera de 60 mm de largo terminada en una cruceta fija de acero que sirve
de tope (Real Decreto 145/1996, de 2 de febrero). La diferencia en el comportamiento

de los toros en esta parte de la lidia dificulta la estimacion de su duracion.
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Figura 9. Toreo a pie.

El siguiente tercio de la lidia es el de banderillas, donde se colocan tres pares de
las mismas en el tercio delantero del lomo del animal. La banderilla tiene un arpén de
acero con una longitud de 60 mm, de los cuales 40 mm seran destinados al arponcillo
(Real Decreto 145/1996, de 2 de febrero). La duracion de esta parte del festejo también

es variable.

En el dltimo tercio de la lidia, el torero pasa de muleta al toro realizando una
faena que no debe durar mas de quince minutos. Este tercio finaliza con la muerte del

toro a estoque.

El conjunto de la lidia ordinaria a pie tiene una duracién aproximada de veinte
minutos, en los que el toro se ve sometido a un ejercicio fisico intenso y a las heridas
causadas por la puya, las banderillas y el estoque. A diferencia de lo que ocurre en el
festejo de recortes, durante el desarrollo de la lidia varian el tipo de ejercicio y su
intensidad. Durante la primera parte, el animal realiza carreras de tipo explosivo en
intervalos cortos; en el tercio de varas, el toro desarrolla un ejercicio mixto de carreras

cortas y de fuerza maxima, al empuijar al caballo; y finalmente, la intensidad del ejercicio
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disminuye conforme avanza la lidia, realizando carreras de intervalos de duracién media

y de menor intensidad.
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FISIOLOGIA DEL ESTRES

2. A Concepto de estrés

Podemos considerar como padre del término estrés al hungaro Hans Selye, quien
lo introdujo ya en 1936 en el ambito cientifico, definiéndolo como la respuesta no
especifica del organismo a toda demanda externa (Selye, 1936). Sin embargo, un afo
antes, el fisidlogo Walter Cannon dio el nombre de homeostasis al estado estable de los
fluidos organicos y ya utilizé la palabra estrés para referirse a aquellos factores que eran
capaces de producir una alteracion de esa homeostasis y a la respuesta del organismo
necesaria para restablecer el estado de equilibrio y adaptarse al estimulo agresor

(Cannon, 1935).

El estrés puede estar originado por causas fisicas, relacionadas con el medio
externo o interno. Entre las primeras se encuentran por ejemplo el frio, el calor, la
humedady el ruido. Y entre las causas relacionadas con el medio interno se han descrito,
por ejemplo, concentraciones elevadas de diéxido de carbono o hipovolemia. Las causas
emocionales o psicolégicas pueden ser, a su vez, origen de estrés: la presencia del

hombre en algunas especies animales, el miedo, las relaciones jerarquicas, etc.

Dantzer y Mormeéde (1979) clasificaron, desde un punto de vista practico, los

agentes estresantes a los que podian verse expuestos los animales:

- Interacciones entre animales. Denominado también estrés social, es debido a las

relaciones que se establecen entre miembros de una misma especie, tales como
superpoblacién, traslado de animales, aislamiento, cambio en el animal dominante o

luchas por la reproduccién.
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- Interacciones animal-ambiente. Denominado estrés ambiental. Algunas de sus causas

son la temperatura, ventilacién, humedad, composicion del aire, altitud, ruidos,
parasitos externos o la higiene medioambiental. Estos agentes estresores son los que

mas se utilizan para producir estrés a los animales en condiciones experimentales.

- Interacciones entre los animales y el hombre. En este grupo se incluyen las diversas

manipulaciones que el hombre hace al animal, como el esquileo, destete, descornado,

transporte, alimentacién, o en el caso del toro, la lidia.

Posteriormente, Garcia-Belenguer y Mormede (1993) citan un cuarto grupo de

factores de estrés en ganaderia:

- Estresores enddgenos. Son los que se encuentran en el propio animal, tales como el

dolor, depresién y diversas patologias en general; aunque, si bien, el dolor puede ser
causa de estrés, la liberacién de endorfinas debida al dolor puede disminuir

sensiblemente la percepcién de ese dolor (Kant et al., 1986; Parikh et al., 2011).

Ante estas situaciones estresantes, el organismo es capaz de generar la
respuesta necesaria para conservar su homeostasis interna (Cannon, 1935). El Sindrome
General de Adaptacién (GAS) fue descrito en 1950 por Selye que lo dividid en tres fases

(Selye, 1950):

- Fase de alarma. Debido a un agente estresante o factor de tensién se produce una

activacion del sistema nervioso auténomo y posterior liberacién de glucocorticoides.
Esta fase dura poco tiempo y al final de la misma se observa un descenso en las

catecolaminas plasmaticas.

- Fase de adaptacidn o resistencia. Continua la secrecidn y liberacién de glucocorticoides

debido a que persiste la causa del estrés. El organismo se aclimata y ajusta al factor de

estrés.
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- Fase de agotamiento. El agente estresante sigue ejerciendo su accién y se terminan las

reservas energéticas del organismo. El animal no se puede adaptar a la situacion y se
agota la capacidad de respuesta adrenal, pudiéndose llegar a la enfermedad e incluso a

la muerte.

Se concebia de esta manera el estrés como una respuesta refleja del individuo
ante factores de tensidon externos. Sin embargo, afios mas tarde Mason observo que el
estado emocional del animal en el momento de recibir el estimulo estresante influia en
la activacion del eje corticotropo y que la activacién del eje hipdfisis-adrenal no ocurria
cuando los factores estresantes fisicos se aplicaban sin un componente emocional
(Mason, 1971). Por lo tanto, los estimulos psicoldgicos tienen mas influencia sobre el
sistema hipotdlamo-adrenocortical que los estimulos fisicos, produciendo ademads una
gran variedad de respuestas que implican varios sistemas neuroendocrinos. Se afirmaba
asi, que la respuesta hormonal, no especifica a los estimulos ambientales, no era una
reaccion refleja, como promulgaba Selye, sino que se elaboraba en el Sistema Nervioso
Central (SNC) (Hilton, 1975; Henry y Stephens, 1977). Por lo tanto, el animal es capaz de
relacionar situaciones anteriormente vividas y adaptar su respuesta al agente estresante

(Freeman, 1980).

Cuando se utiliza el vocablo estrés se hace referencia tanto a la causa (estimulo
0 agresion) como a la respuesta de adaptacién a ella (Garcia-Belenguer y Mormede,

1993).

Respecto a las causas, podemos distinguir dos tipos de estrés: agudo y crénico
(Jaggi et al., 2011). El estrés agudo es el producto de una agresién intensa, fisica o
emocional, limitada en el tiempo pero que supera el umbral de resistencia del sujeto.
Este tipo de agresion da lugar a una respuesta también intensa, rapida y, muchas veces,

violenta.

El estrés cronico aparece cuando la agresién se presenta de forma prolongada 'y

continua en el tiempo, aunque no necesariamente intensa. Este tipo de agresidn exige
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una adaptacion permanente del organismo, llegandose a sobrepasar el umbral de

resistencia del sujeto.

En referencia a la respuesta de adaptacidn al estrés, en el siguiente apartado se
detallan las bases neurofisioldgicas de esta respuesta.

2. B Bases neurofisiologicas del estrés

Existen tres rutas mediante las cuales el organismo inicia la respuesta al estrés

(lllera, 2000) (Figura 10):

agente estresante

; médula adrenal
ritmo cardiaco cerebro
epinefrina
norepinefrina
adenohipéfisis l

[l

4/ X

corteza adrenal

b hiperplasia
hipertrofia

ovario testiculo 1 glucocorticoides

Figura 10. Rutas de iniciacidn de la respuesta al estrés.

a) La ruta neutra (ruta A), activada inmediatamente después de recibir el estimulo

estresante. Existe una desviacién de sangre desde drganos no esenciales para la
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supervivencia hacia aquellos drganos implicados en la ejecucion de la respuesta del
organismo al estimulo, como son el corazén, el musculo y el cerebro. Estas
modificaciones en el flujo sanguineo se llevan a cabo mediante constricciones y
dilataciones de determinados vasos sanguineos y el aumento del ritmo cardiaco. La
vasoconstriccion produce aumento de la presidn sanguinea, disminuye la temperatura

superficial del cuerpo y aumenta los ritmos cardiaco y respiratorio.

b) La ruta endocrina (ruta B), activada varios segundos después de recibir el
estimulo estresante, actia a través del eje hipotalamo-hipdfisis-adrenal. La
concentracion de catecolaminas en sangre se considera el indicador mas preciso de
activacion del sistema medular simpatico como respuesta a una situacién de estrés. De
manera adicional, cuando actua el estresante, se produce una liberacién de corticoides
adrenales que puede, incluso, llegar a vaciar los depdsitos de estas hormonas en la

corteza adrenal.

c) La ruta C esta implicada en procesos de estrés a largo plazo. Se requiere un
minimo de cuarenta y ocho horas después de producirse el estimulo estresante para su
activacion, mediante el eje hipotdlamo-hipdfisis-génada. La alteracién en la

concentracion de gonadotropinas puede originar diversas anomalias reproductoras.

Junto con lo dicho anteriormente existen tres consideraciones que conviene
sefialar. En primer lugar, puesto que en el desarrollo del estrés se encuentra implicada
la percepcidn del sujeto, se requiere del funcionamiento de las estructuras cerebrales
para el procesamiento de la informacidn potencialmente estresante. Por lo tanto, el
proceso de activacion necesario para desarrollar un estado de estrés se lleva a cabo, en

primer lugar, a través de procesos nerviosos centrales (Valdés y de Flores, 1990).

En segundo lugar, y como consecuencia de ese procesamiento de la informacién,
el organismo se prepara, y elabora una respuesta a partir de las rutas anteriormente
expuestas. Y, por ultimo, existe un sistema constante de retrofuncionalidad sobre la
respuesta del SNC, tanto auténoma como endocrina, que incrementa, mantiene o

disminuye la respuesta al estrés (Mravec, 2011).
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2. B. 1 Activacion nerviosa central

Inicialmente, un estimulo hostil excita una serie de receptores que transmiten en
forma de impulsos nerviosos dicha informacién hasta el cerebro. El impulso nervioso se
transmite hasta los nucleos asociativos del tdlamo, donde establecen sinapsis antes de
llegar al cortex cerebral (Ganong, 1992). En la corteza cerebral se modula la fidelidad del
procesamiento sensorial y se identifica si el estimulo constituye una amenaza o no. La
activacion nerviosa central es promovida por la accién de la formacidn reticular, que

inicia la excitacion general (Humber, 1986).

La respuesta endocrina o periférica frente a procesos de estrés practicamente no
varia en funciéon del estimulo que la provoque. Sin embargo, existen evidencias
experimentales que sugieren que la respuesta a los factores estresantes esta regulada
por distintos circuitos del cerebro, de manera que resulta dificil conocer qué regiones
concretas del cerebro estdn implicadas en dicha respuesta. Por lo tanto, una
determinada respuesta frente a un agente estresante puede ser el resultado de la suma

de varios pasos del circuito (Lépez et al., 1999).

Varias de estas regiones cerebrales relacionadas con la respuesta al estrés son:
corteza prefrontal, hipocampo, nucleo accumbens, septo lateral, varios nucleos
hipotaldamicos, especialmente el nucleo paraventricular (NPV), nticleo medial y cortical
de la amigdala, rafe dorsal, locus coeruleus y varios nucleos del tronco encefalico
(Herman y Cullinan, 1997; Lépez et al., 1999). La respuesta integradora del eje
hipotalamo-hipéfisis-adrenal ocurre a través de interacciones entre circuitos cerebrales

sensibles al estrés y neuronas neuroendocrinas del nucleo paraventricular hipotalamico.

En la respuesta al estrés estan implicados varios neurotransmisores (Herman y
Cullinan, 1997; Van de Kar y Blair, 1999). La mayoria de las regiones implicadas en esta
respuesta presentan cantidades sustanciales de neuronas que contienen acido gamma-
aminobutirico (GABA). La senal originada por |la percepcién de estresantes que originan
una respuesta fisioldgica inmediata (estresantes sistémicos) llega directamente al NPV,

probablemente, a través de proyecciones catecolaminérgicas del tallo encefélico.
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Sin embargo, las sefales originadas por la percepcidon de estresantes que
requieren ser interpretados en las estructuras cerebrales superiores (estresantes
procesivos), parecen transmitirse a través de circuitos del sistema limbico. Ciertas
regiones de éste se conectan con el NPV a través de neuronas que contienen GABA. Por
lo tanto, la elaboracién final de la respuesta al estrés procesivo parece que esta

modulada por el tono gabaérgico del nucleo paraventricular (Herman y Cullinan, 1997).

El neurotransmisor GABA inhibe la liberacién de hormona adrenocorticotropa
(ACTH) y corticosterona in vivo, y reduce la liberacion de hormona liberadora de
corticotropina (CRH) del hipotdlamo, sugiriendo que el GABA interactua directamente
con neuronas hipofisiotréficas del NPV. La presencia de terminales GABA
inmunorreactivos en neuronas parvocelulares del NPV y la localizacién de receptores de
GABA en neuronas del NPV parvocelular medial, refuerzan una hipétesis de una accién
directa del GABA en el eje hipotdlamo-hipdfisis-adrenal (HHA) (Wamsteeker y Bains,
2010).

Adicionalmente, otros sistemas diferentes del gabaérgico se han relacionado con
la regulacion de la respuesta al estrés: sistemas adrenérgicos (Zelena et al., 1999;
Feldman et al., 2000), opioides (Vaccarino y Kastin, 2000; Drolet et al., 2001),
serotoninérgicos (Feldman et al., 2000; Emerson et al., 2000), dopaminérgicos (Hawkins

et al., 2000), histaminérgicos (Ito, 2000) y glutamaérgicos (Cratty y Birkle, 1999).

Dependiendo de la naturaleza del agente estresante, se activaran unos sistemas
u otros. Esta especificidad en la activacion del eje HHA dependiendo del factor
estresante, ha sido indicada por algunos autores. Pacak (2000) seiialé la existencia de
vias centrales especificas de estresantes que participan, diferencialmente, en la
regulacién de la activacién simpatoneuronal y adrenomedular, asi como en la activacién
del eje HHA.

Sin embargo, como ya hemos sefialado, la respuesta del organismo al estrés no
solo ocurre a nivel del cerebro, sino que también intervienen otros sistemas, como el

endocrino, el autdnomo y el inmunolégico. De hecho, estos sistemas conectan circuitos
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cerebrales y sistemas mas periféricos que constituyen las bases para que la respuesta

de un organismo al agente estresante sea o no adaptativa (Lopez et al., 1999).

2. B. 2 Activacion autonoma

La activacion auténoma actia por medio del sistema simpatico adrenal,
encargado de mantener la homeostasis y de facilitar las respuestas de lucha o huida.
Una vez que la formacién reticular ha iniciado el proceso de activacién general, el
hipotdlamo se excita a través de la corteza cerebral y el tdlamo (Humber, 1986). A su
vez, este organo se encarga de controlar las funciones del sistema nervioso auténomo
(SNA) y del sistema endocrino, y organiza las conductas de supervivencia tales como

pelear, alimentarse, huir y reproducirse (Carlson, 1996).

Cuando la activacion del SNC alcanza su punto maximo, el sistema simpatico-
adrenal es el encargado de preparar al organismo para afrontar la situacién de mantener
su medio interno en estado uniforme y de facilitar las respuestas de lucha o de huida
(Valdés y de Flores, 1990; Carlson, 1996). Este sistema estd compuesto por el sistema
nervioso simpatico, que cumple funciones activadoras o de alerta, y por la médula

adrenal.

Las discrepancias entre la percepcién de las circunstancias internas o externasy
las expectativas innatas o adquiridas, conducen a un modelo de respuesta al estrés que
implica varios sistemas homeostaticos, entre ellos el sistema simpatico-adrenomedular.
Las amenazas graves y generalizadas, como es el caso de hipoglucemia, hipoxia,
hemorragia, colapso circulatorio y situaciones de lucha y/o huida, provocan la activacion
generalizada del sistema simpatico-adrenomedular. Esta activacion incluye estimulacion
cardiaca, vasoconstriccidn esplacnica, cutanea y renal y, normalmente, la desviacién del

flujo sanguineo al musculo esquelético (Hadley, 1997).

Cuando la informacidn, procesada mediante procesos cognitivos y evaluada

como informacidn de peligro, llega al hipotalamo, se produce una respuesta primaria
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inmediata que provocara la liberacion, por via simpatica, de catecolaminas:

norepinefrina y epinefrina.

La relacidn entre el sistema adrenérgico y la regulacion de la respuesta al estrés
estd claramente establecida. Asi, los primeros experimentos de Cannon revelaron que
el ladrido de un perro era un estimulo para la secrecién de epinefrina desde la glandula
adrenal de un gato (Hadley, 1997). Las células efectoras auténomas pueden poseer a y
B-adrenoceptores o sélo B, ademas de los receptores colinérgicos. Los B-adrenoceptores
generalmente son estimuladores de la secrecién celular, mientras que los a-

adrenoceptores suelen ser inhibidores.

Algunos autores seiialaron que las catecolaminas estaban implicadas en la
regulacion del eje HHA, particularmente durante situaciones de estrés, a través de los
a-2 adrenoceptores (Herman y Cullinan, 1997; Pasquali y Vicennati, 2000). Para ello,
estudiaron el efecto de agonistas a-2 adrenérgicos (clonidina) y antagonistas
(yohimbina) sobre las concentraciones sanguineas de ACTH, cortisol, norepinefrina y
epinefrina. La distribucion y naturaleza de estos receptores determiné la respuesta

generada mas apropiada (adaptativa) en condiciones de estrés.

La concentracién de catecolaminas en sangre se considera la medida mas precisa
de activacién, inducida por estrés, del sistema medular simpatico. En general, los niveles
plasmaticos de norepinefrina reflejan la actividad de los nervios simpdaticos, mientras

gue los de epinefrina son una medida de la secrecion de la médula adrenal.

La norepinefrina es segregada a nivel de la médula adrenal y de estructuras
cerebrales como el hipotdlamo, el sistema limbico, el hipocampo y en el cértex cerebral.
Aunque la produccién de norepinefrina tiene lugar en todas estas regiones, el

hipotdlamo es la Unica en la que actua (Valdés y de Flores, 1990).

La liberacién de norepinefrina a nivel cerebral y periférico debido al estrés es el
resultado de varias respuestas neuroendocrinas y neurocirculatorias; ademas, la

norepinefrina puede regular su propia sintesis, liberacion e inhibicion mediante un
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sistema de retrofuncionalidad negativo, a través de los a-2 adrenoceptores en los
nervios simpaticos (Tjurmina et al., 1999). Se cree que no actlan a nivel del nucleo
paraventricular y si a nivel de la amigdala. Segun Flugge (1999), en los centros
noradrenérgicos del cerebro, los a-2 adrenoceptores funcionan como auto-receptores,
regulando la liberacidn de norepinefrina. Tanto la estimulacién de los nervios simpaticos
como las situaciones de estrés fisico, ya sea agudo o crénico, en estados de cdlera (Ax,
1953), de agresividad, de interaccidn social dificil y en conductas de alto riesgo,

aumentan la produccidn de norepinefrina (Valdés y de Flores, 1990).

La norepinefrina se ha utilizado como indicador de la capacidad adaptativa,
puesto que su concentracién fluctda en funciéon de la apreciacidon que el organismo hace

de la situacidn estresante y de los recursos que tiene para afrontarla (Zhang et al., 2010).

La epinefrina es sintetizada fundamentalmente en la médula adrenal. Se ha
considerado el indicador bioquimico emocional del sujeto. Se incrementa en situaciones
de estrés y en los estados de ansiedad e incertidumbre (Ax, 1953). La estimulacion de
los nervios simpdticos en situaciones de estrés aumenta su produccién. La disminucién
rapida en la concentracion de epinefrina se ha considerado un indicador de bienestar
fisico y psicoldgico (Valdés y de Flores, 1990). Su accion estd mediada por los receptores
adrenérgicos, tanto de tipo a como B, asocidndose su unidn a los primeros con una

acciéon fundamentalmente excitatoria, y a los segundos con una accién inhibitoria.

Sus efectos fisiologicos estan dirigidos a preparar al organismo para la accién vy,
entre estos efectos, se encuentran el aumento de la concentracién de glucosa en sangre,
a través de su accién en higado y musculos, debido a que la epinefrina moviliza las
reservas de glucégeno, tanto hepatico como muscular. También aumenta la tensién

arterial, el ritmo cardiaco, incrementa la respiracidn, etc. (Hadley, 1997).

La secrecion de norepinefrina o epinefrina, con efectos fisioldgicos diferentes,
depende de la naturaleza de la emocidn producida por el agente estresante. En trabajos
realizados en humanos, se ha comprobado que existe un aumento de secrecién de

epinefrina en los estados de ansiedad, fundamentalmente cuando la situacién agresiva
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es de naturaleza incierta y el individuo se ve incapacitado para hacer los reajustes
necesarios ante la nueva situacién. Por el contrario, la secrecién de norepinefrina
predomina en los estados de cdlera o de irritacion, o cuando en la agresién estan
controladas sus consecuencias, con lo que se presentan respuestas activas y apropiadas

frente al agente estresante (lllera, 2000).

2. B. 3 Activacion neuroendocrina

La respuesta neuroendocrina es relativamente lenta, puesto que se activa
segundos o minutos después de la percepcidn de la situacién de estrés. Ademas, decrece
con el tiempo cuando la respuesta es repetida ante estimulos que promueven una

activacion estresante (Valdés y de Flores, 1990).

La activacidon neuroendocrina se inicia cuando las neuronas neurosecretoras
situadas en el nucleo paraventricular (NPV) del hipotdlamo segregan el péptido llamado
hormona liberadora de corticotropina (CRH) que inicia la cadena de neurotransmisiones.
La CRH y otras hormonas relacionadas, como la arginina-vasopresina (AVP), entran en la
circulacion portal hipofisaria que une el hipotdlamo con la hipdfisis anterior (Carlson,

1996; Leng y Russell, 1998).

La secrecion de CRH desde el NPV hipotaldmico hacia la circulacion portal
hipofisaria es modulada por determinadas neuronas aferentes. Ademas, se ha
observado una relacién dosis dependiente entre acetilcolina y la elevaciéon de CRH portal
y una inhibicion por el GABA; ademas, la epinefrina aumenta la concentraciéon de CRH
portal a través de mecanismos a-1 y B-adrenérgicos (Plotsky et al., 1987). En segundos,
la CRH activa la hip&fisis, que libera corticotropina, también conocida como hormona

adrenocorticotropa o ACTH.

La ACTH se almacena en las células corticotropas de la pars distalis. Es la

hormona peptidica mas pequena de la hipdfisis anterior y estd compuesta de una Unica

cadena lineal que contiene 39 aminodcidos. El papel de la ACTH es estimular la
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biosintesis de esteroides en el tejido esteroidogénico adrenal. El cortisol y la
corticosterona son los principales glucocorticoides producidos por la glandula adrenal

en respuesta a la estimulacion por ACTH.

Una vez liberada, la ACTH se transporta por el flujo sanguineo y, a través del
sistema circulatorio, estimula la liberacién de glucocorticoides desde la corteza adrenal:
cortisol, corticosterona e hidrocortisona. La liberacion de glucocorticoides en
situaciones de estrés tiene como funciones elevar el nivel de glucosa en sangre, obtener
energia mediante el catabolismo de grasas, aumentar el flujo sanguineo y estimular las
respuestas conductuales. Por otra parte, la liberacion de glucocorticoides inhibe
actividades vegetativas innecesarias en situaciones de estrés (Munck et al., 1984;

Carlson, 1996).

Los efectos de los glucocorticoides ante la respuesta al estrés son importantes 'y
necesarios. Sin embargo, su activacién a largo plazo puede tener efectos perjudiciales
en la salud, tales como aumento de la presidn sanguinea, dafo en el tejido muscular,
diabetes esteroidea, infertilidad, inhibicién del crecimiento, de las respuestas
inflamatorias e inmunoldgicas (Carlson, 1996), e incluso dafios en estructuras cerebrales

como el hipocampo (McEwen, 1999).

Mediante las acciones permisivas de los glucocorticoides se produce un
incremento de la actividad simpatico-adrenal, que se encuentra generalmente
deprimida en su ausencia, lo que puede conducir a la muerte del individuo. Los
glucocorticoides estimulan la accidn lipolitica de las catecolaminas en el tejido adiposo.
Las acciones de los glucocorticoides son mas lentas sobre los procesos metabdlicos que
las acciones rapidas de las catecolaminas, pero proporcionan la respuesta secundaria
(resistencia) imprescindible para la continuidad de la accién simpatico-adrenal y la

gluconeogénesis hepatica (Hadley, 1997).

Ademas, segun Hadley (1997) los glucocorticoides intervienen en:
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- Metabolismo de lipidos, proteinas e hidratos de carbono. Incrementan la sintesis
de varias enzimas clave en la via gluconeogénica dentro de los hepatocitos e intervienen
en la proteolisis muscular y lipdlisis de las grasas.

- Reproduccién. Los glucocorticoides estan involucrados en el proceso del parto
en animales domésticos.

- Sistema nervioso. Los esteroides adrenales de origen fetal o materno pueden
desempeiiar un papel importante en la primera “impresién” del SNC.

- Acciones antiinflamatorias e inmunosupresivas.

La magnitud de la respuesta a situaciones de estrés del eje HHA estd limitada,
tanto por mecanismos neuronales como hormonales, para mantener los niveles de
glucocorticoides dentro de los limites tolerables (Herman y Cullinan, 1997). La
retrofuncionalidad negativa de los glucocorticoides se produce tanto a nivel de hipéfisis

e hipotalamo como a nivel de otros centros cerebrales superiores (Hadley, 1997).
Es importante considerar que los niveles de cortisol estdn determinados por el

ritmo circadiano (Singh et al., 1975; lllera et al., 1993a), por lo que la concentracidn basal

puede variar segin el momento en el que se haga la determinacién.

En resumen, desde el punto de vista neurofisioldgico, se han descrito tres

sistemas involucrados en la respuesta al estrés:

. Sistema nervioso central: responsable de reconocer y procesar la informacién de

manera que se discrimine entre situaciones estresantes o no estresantes.

J Sistema auténomo: encargado de generar la primera respuesta al estrés. Esta

respuesta se caracteriza por la liberacion de catecolaminas (norepinefrina y epinefrina).
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. Sistema neuroendocrino: genera una respuesta mas lenta en el tiempo.
Principalmente se encarga de liberar glucocorticoides, que contribuyen a la activacién
general del sistema nervioso y a la preparacién del organismo para reaccionar frente a

la situacidn de estrés.

Estos sistemas se controlan mediante mecanismos de retrofuncionalidad
constante que tienen como consecuencia el incremento, mantenimiento o disminucién

de la activacién producida por el estrés.

2. C Consecuencias fisiologicas del estrés

La adaptacién de un animal a una situacion estresante puede derivar en
situaciones patolégicas (McEwen, 2008; McEwen y Wingfield, 2010). Entre las

principales alteraciones destacan las siguientes:

- Alteraciones del desarrollo. Disminucién de peso y retraso en el crecimiento.
Ocurre un incremento de los indices de conversién, debidos al efecto catabdlico que
producen las hormonas del estrés. Ademas, la produccién de glucocorticoides inhibe la

liberacion de hormonas tiroideas y sexuales.

- Alteraciones de la reproduccion (Retana-Marquez et al., 2003). Se produce un
desequilibrio en las hormonas sexuales, retrasandose los celos. Las hembras gestantes
pueden llegar a abortar. En el macho se altera la produccién de espermatozoides. Todos

estos aspectos provocan peores indices productivos y reproductivos.

- Alteraciones del sistema inmune (Uddin et al., 2010). Se produce un aumento de
la sensibilidad frente a agentes infecciosos, puesto que un estado de estrés provoca una
disminucion de las inmunoglobulinas, linfopenia, neutrofilia, eosinopenia y disminucién

de los drganos linfoides. También se inhibe el sistema mononuclear fagocitario.
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- Alteraciones del aparato digestivo (O’Mahony et al., 2011). Fundamentalmente

se observan diarreas y Ulceras gastroesofagicas.

2. D Estrés en el toro de lidia

El toro de lidia, debido a su caracter agresivo e irritable y a su régimen de crianza
extensiva, es especialmente sensible a lo largo de su vida a todos los factores estresantes
mencionados en el apartado 2.A. Ademas de estos factores estresantes, el ganado
bravo, por estas caracteristicas especiales y la particularidad de su manejo, puede sufrir

estrés por las siguientes causas:

- Destete y herradero

Entre los seis u ocho meses de vida, justo en el momento anterior al herradero,
los terneros son separados de sus madres. Momentos después se realizan dos tipos de
marcado en el toro de lidia para su identificacién. El primero consiste en el marcado a
fuego de varios elementos: en la paletilla del animal se marca el guarismo
correspondiente a su afio de nacimiento, en el costillar su nimero identificativo, y en el
anca las marcas de la agrupacion a la que pertenece la ganaderiay, por ultimo, del hierro
de la ganaderia a la que pertenece el ternero. El segundo marcado consiste en la
realizacion de un corte o muesca en una o en las dos orejas del animal como marca

identificativa de la ganaderia a la que pertenece (Domecq, 1985).

El destete y herradero es la primera situacion altamente estresante a la que se
enfrenta un toro de lidia. Primeramente, por la separacién de su madre; en segundo
lugar, por el contacto con el hombre; y, por ultimo, por la inmovilizacién a la que es

sometido en el cajéon donde se le realiza el marcado y por el marcado mismo.
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Figura 11. Becerro en el cajon
durante el herradero.

- Seleccion y pruebas de tienta

La seleccién del ganado bravo, como en las demas especies, esta basada en la
eleccidon de los mejores reproductores. Sin embargo, los criterios de selecciéon son
complejos para esta raza, puesto que los ejemplares seleccionados deben reunir

requisitos reproductivos, fenotipicos (trapio) y comportamentales.

Para la eleccién de los ejemplares reproductores de la ganaderia, los ganaderos
realizan la prueba de la tienta. En el caso de las hembras, esta prueba se realiza en una
pequeiia plaza de tientas donde las vacas se ven sometidas a una lidia en la que se
enfrentan al caballo, donde son picadas, y a un torero que las pasa de capote y muleta.
Durante el desarrollo de esta tienta, en funcién de los criterios de comportamiento
caracteristicos de cada ganaderia, el ganadero selecciona aquellas vacas que considera
gue relnen los requisitos buscados. Los ejemplares seleccionados formaran parte de la
vacada reproductora de la ganaderia y las vacas no seleccionadas se sacrificaran en el

matadero.

La tienta de los machos difiere en parte de la de las hembras. En el caso de los
machos, se tentaran solamente aquéllos que por su morfologia (fenotipo) y por su reata

(genotipo, genealogia) se consideren firmes candidatos a sementales. Estos erales son
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probados en la plaza de tientas, colocandolos en el caballo frente al picador, sin
torearlos, a cuerpo limpio o con pequefias ramas. En el caso de que el ganadero lo
considere un buen candidato para semental, el eral sera toreado con la muleta. Si
después de esta prueba se confirma su valia, permanecerd en la ganaderia como
semental en prueba. En el caso de no reunir los requisitos necesarios durante la tienta,
se sacrificara en el matadero debido a que habria quedado inservible para la lidia. Los
erales que no hayan pasado la prueba del caballo en la tienta, seran devueltos al campo

y serdn lidiados mas adelante.

Existe otra modalidad de tienta de machos, aunque menos extendida, en la que
los animales son probados a campo abierto. En esta prueba los toros son acosados por
dos garrochistas hasta que uno de ellos lo derriba. En ese momento se probara al animal
con un picador a contraquerencia. Dependiendo del comportamiento del toro, éste sera

o no seleccionado para semental (Domecq, 1985).

Es evidente que la tienta produce un gran estrés. Se ha observado un incremento
en las concentraciones de cortisol sérico, del hematocrito y del nUmero de leucocitos en
vacas bravas después de la tienta (Gonzalez-Buitrago et al., 1992; Garcia-Belenguer et

al., 1991; Castro, 1992).

- Influencia de la superficie por animal en el campo

El toro de lidia, debido a sus caracteristicas etoldgicas, tiene bien definida una
jerarquizacién de dominancia-subordinacién. Por este motivo, requiere un espacio vital
minimo, por debajo del cual manifiesta comportamientos agresivos que producen
situaciones de gran estrés. La imposibilidad de huir a una distancia conveniente produce
una frustracién en los animales subordinados, un gran estrés psicoldgico, asi como
luchas y golpes que pueden producir heridas de manera que, a veces, dejan a los
animales imposibilitados para la lidia (Gaudioso et al., 1984; Gaudioso y Sdnchez, 1987)

o que incluso pueden ocasionar la muerte del animal.

- Competicién alimentaria
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Se produce una competicion por el alimento cuando éste es escaso, cuando el
area de alimentacion es insuficiente o cuando el acceso al mismo se concentra en un

corto periodo de tiempo.

Los animales procuran comer todos a la vez, lo que produce un estrés social a los
animales de bajo rango social debido a que tienen menos tiempo para la ingestién de
los alimentos. Este hecho implica que el drea de alimentacidn resulte un lugar poco

seguro, lo que produce un gran estrés a los animales subordinados (Dantzer, 1982).

- Manejo

El ganado bravo no se manipula con tanta frecuencia como otras razas de ganado
bovino. Las manipulaciones llevadas a cabo son sélo las estrictamente necesarias, como
las desparasitaciones, vacunaciones o curas de heridas producidas en luchas por

ascender en el estatus social existente en la vacada.

63



FISIOLOGIA DEL ESTRES Introduccién

Figura 12. Manejo de los toros en el campo. Foto: Revista Aplausos.

Para la sujecidn, los animales deben ser introducidos en una manga, lugar al que
no estan acostumbrados, lo que supone un fuerte estrés. Este hecho ha sido demostrado
(Gonzélez-Buitrago et al., 1992; Garcia-Belenguer et al., 1991; Castro, 1992) al observar
las altas concentraciones de cortisol plasmdtico en vacas bravas después de su

introduccion en la manga.

En cualquier caso, el manejo del toro de lidia es un procedimiento complicado,
debido al caracter irritable de este animal y a la falta de habituacién a los espacios
confinadosy a la proximidad de la presencia humana; debido a esto, precisa de personal
altamente especializado para dicho manejo. Este personal debe estar ayudado por dos
elementos fundamentales que son los caballos y el cabestraje, que al ser habituales en
los apartados, conducciones y encierros de las reses, minimizan la ansiedad de los

animales y facilitan su manejo.

- Transporte

El transporte de los animales desde el campo hasta la plaza de toros se realiza en
camiones. Esta es una de las situaciones mas estresantes para el toro de lidia, puesto
qgue confluyen varias circunstancias a las que no estan habituados estos animales. En
primer lugar, el animal se ve apartado de su ambiente cotidiano y aislado de la manada.

En segundo lugar, el transporte se realiza en cajones estrechos donde la movilidad es
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reducida. Ademas, durante el viaje no reciben agua ni comida, pudiendo sufrir cierto
grado de deshidratacidon en los meses de estio cuando las temperaturas en el viaje son

altas.

Castro (1992) realizoé un estudio sobre las consecuencias del transporte en vacas
bravas. Pudo comprobar cémo se producia un aumento significativo de las
concentraciones séricas de cortisol. También se incrementaron las concentraciones de
glucosa en sangre y de las enzimas aspartato aminotransferasa (AST), alanino
aminotransferasa (ALT) y creatinquinasa (CK). En este sentido, en nuestro laboratorio
hemos confirmado que el transporte es una situacién altamente estresante para el toro
de lidia, al mostrar concentraciones de cortisol y ACTH séricas mas altas tras el
transporte que incluso después de la lidia, corroborando los resultados antes indicados

(lllera et al., 2007).

- Apartado en los corrales de la plaza

Una vez que los toros llegan a la plaza, después del transporte, se produce el
desembarque de los animales. Es éste un momento especialmente dificil en el manejo
de los toros, puesto que al salir del cajén de transporte se encuentran en un espacio
nuevo y de pequefias dimensiones que les hace enfrentarse por el dominio del nuevo

territorio.

Figura 13. Toro en los corrales de la plaza.

Foto: Las-Ventas.com
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Los toros son soltados en los corrales de la plaza, donde permanecen juntos
generalmente hasta el dia de la corrida, cuando se produce el apartado de los toros. En
este momento, los animales se introducen individualmente en los toriles o chiqueros,
donde permanecerdn hasta el momento en el que salen al ruedo. Todas estas
operaciones producen un gran estrés emocional, comprobado por Castro (1992) al
demostrar la existencia de altas concentraciones de cortisol, glucosa y triyodotironina

(T3) en machos sacrificados después del encierro.

- El encierro

En algunas ciudades y pueblos es tradicional realizar el encierro de los toros
siguiendo la tradiciéon por la que los toros eran conducidos desde el campo por las calles
del pueblo o ciudad hasta los corrales de la plaza. En este encierro los toros corren por

las calles entre los corredores y guiados por los cabestros y pastores.

Durante el encierro los toros sufren un gran estrés tanto fisico como psiquico
(Garcia-Belenguer, 1990; Acefia et al., 1996). El estrés fisico es debido al ejercicio que
se ven obligados a realizar en la carrera y al que no estan acostumbrados, aunque en los
ultimos afos algunas ganaderias incluyen en el manejo diario de los animales su
entrenamiento fisico al correrlos por el campo. El estrés psiquico que sufren los animales
durante el encierro es debido a la nueva situacion a la que se enfrentan, como es el

ambiente caracteristico de los festejos populares (contacto humano, ruido,...).

- La lidia

Como se ha indicado en la primera parte de este trabajo (apartado 1.B), la lidia

ordinaria consta de cuatro partes: salida del animal al ruedo, tercio de varas, tercio de

banderillas y tercio de muerte.
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Figura 14. Toro empujando en el caballo durante el tercio de varas.

La lidia es una situacion altamente estresante para el animal debido a varios
motivos. Una de las situaciones que causa mas estrés al toro es la salida al ruedo,
momento en el que se enfrenta a un ambiente nuevo del que no puede escapar.
Ademas, el contacto con el hombre, el ejercicio fisico que el animal se ve obligado a
realizar, y las lesiones producidas por la puya y las banderillas, son otros de los motivos
causantes de estrés. A este estrés agudo, de la propia lidia, hay que afadir el estrés

cronico que el animal acumula durante los dias previos a la corrida (Esteban, 2003).

Se ha analizado la concentracién de cortisol sérico en ganado bravo después de
la lidia. La lidia en toros y novillos produjo un incremento del cortisol, y este aumento
se observd independientemente de que la lidia se realizara con picadores o sin ellos

(Esteban, 1992; Castro, 1992; Esteban et al., 1994; Hernandez, 2006).
Villafuerte y colaboradores (1997) demostraron también que la lidia, tanto de
rejones como a pie, desencadena una reaccién de estrés al observar un incremento de

cortisol plasmatico en toros y novillos después de la misma.

Lo expuesto anteriormente es aplicable a la lidia que se da al animal en los

festejos de recortes, con excepcion de las lesiones producidas por la puya y por las
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banderillas. Sin embargo, la situacién sigue percibiéndose por parte del animal como

altamente estresante, debido al aislamiento, al ejercicio fisico y al contacto humano.

2.D. 1 Ejercicio fisico

Una de las principales causas de estrés durante la lidia del toro es el ejercicio
fisico que se ve obligado a realizar. Este ejercicio fisico también influye sobre las

modificaciones endocrinas que se observan en los animales lidiados (Esteban, 2003).

Existen numerosos estudios sobre el ejercicio fisico y sus consecuencias en el
organismo en diferentes especies de mamiferos, incluido el toro de lidia (Esteban, 2003).
La respuesta de éste difiere segun el tipo de esfuerzo al que se ve sometido. Cuando el
ejercicio es maximo y breve, se necesita una intensa y rdpida adaptacion metabdlica,
fisioldgica y muscular en un breve espacio de tiempo. Se produce un catabolismo
anaerodbico del glucégeno muscular con una gran sintesis de acido lactico, lo que

conlleva el agotamiento del animal.

Los cambios operados en el organismo consisten en la activacidn del mecanismo
general de adaptacién frente al ejercicio, que es similar al que se activa en situaciones
de estrés. Dentro de las modificaciones neuroendocrinas ante el ejercicio, destacan la
activacion del sistema simpdtico-méduloadrenal y del eje corticotropo. Esta activacién

es distinta dependiendo de la intensidad del ejercicio.

Cuando el consumo maximo de oxigeno durante el ejercicio no llega al 50% de la
capacidad maxima, no se observan modificaciones en las concentraciones de cortisol ni
de ACTH, por el contrario, se activa el sistema simpatico (Luger et al., 1987),
interviniendo la epinefrina y norepinefrina. Se produce la glucogenolisis en las fibras
musculares, se estimulan las fibras musculares de contraccion rapida, se induce la
lipdlisis, se dirige el flujo sanguineo hacia los musculos y se aumenta la capacidad
respiratoria. Todas estas modificaciones aseguran un aporte rapido de glucégeno

muscular y hepatico, y de glucosa plasmatica (Monreal et al., 1990). El sistema simpatico
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también tiene un efecto indirecto sobre el eje HHA, produciéndose la liberacién de
ACTH, que en el pancreas inactiva la secrecion de insulina, estimulandose la liberacién

de glucagén.

Cuando el ejercicio realizado es mas largo en el tiempo y menos intenso, es el eje
corticotropo el que interviene, aumentando la producciéon de glucocorticoides. Se
produce la lipélisis y las fibras musculares toman el sustrato de los acidos grasos. Se

activa la gluconeogénesis y la glucogenolisis hepatica (Monreal et al., 1991).

Figura 15. Toro corriendo durante su lidia.

El toro durante su lidia se ve sometido a un ejercicio fisico maximo y de duracién
media puesto que, como indicamos anteriormente, la lidia dura entre quince y veinte
minutos. Sin embargo, tanto la intensidad como el tiempo del esfuerzo fisico realizado

por el toro durante la lidia pueden variar sensiblemente de un animal a otro.
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3 FISIOLOGIA DE LA AGRESIVIDAD

3. A Concepto de agresividad

La agresividad es un concepto dificil de precisar y, aunque se han formulado
numerosas definiciones, no existe un consenso entre la comunidad cientifica para

referirse a ella.

Freud ya considerd la agresividad como un instinto o tendencia alimentado por
un flujo constante de energia y no necesariamente consecuencia de la reaccién a
estimulos externos. Moyer (1968) la definid como un comportamiento que conduce al
dafio o destruccion de alguna entidad objetiva. Valzelli (1971) la considerdé simplemente
como un comportamiento finalista y orientado al fin de pasar o neutralizar todas las
situaciones que amenazan o comprometen de cualquier manera la integridad de un
organismo viviente. Para Weisinger (1988), en la raiz de la conducta agresiva esta la ira.
La defini6 como "una sensacion de disgusto debida a un agravio, malos tratos u
oposicion, y gque normalmente se evidencia en un deseo de combatir la posible causa de
ese sentimiento". Sin embargo, para otros investigadores la agresividad no es un instinto
primario sino un componente de otros instintos (alimentacion, sexual, territorial...), y la
conducta agresiva seria Unicamente reactiva, es decir, surgiria por la frustracion o

represién de esas tendencias primarias.

Otro concepto a considerar, derivado de la agresividad, es la agresion. La
agresién es una consecuencia de la agresividad, un acto intencional de violencia
destinado a dafar fisica o psicoldgicamente a un tercero. La agresion es, en general,
consecuencia de un desencadenante externo. Esto es lo que explica la teoria de la
frustraciéon agresiva: una frustracién excesiva, desencadena la agresion (Huertas et al.,

2005).
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En este sentido, Kahn y Kirk (1968) definieron el impulso agresivo como una
energia comportamental innata de base bioldgica activada por la frustracion o por las

necesidades relacionadas con la supervivencia.

3. A. 1 (lasificacion de la agresividad

En 1966 Konrad Lorenz realizé los primeros estudios sistematicos sobre la
conducta agresiva animal, clasificandola en dos subtipos: interespecifica o predatoria,
que se produce entre especies distintas y su funcion es la preservaciéon de la propia
especie, garantizando la alimentacién y la defensa frente a los depredadores; y la
agresividad intraespecifica o social, que aparece entre individuos de la misma especie

por motivos de reproduccidn, territorio, etc.

Kalin y colaboradores (1998; 1999) realizaron un estudio en primates en el que
dividieron la agresidon en tres clases: la defensiva, la ofensiva y la autodestructiva.
Relacionaron estos tipos de agresién con estudios neuroquimicos y encontraron que la
agresion defensiva provocada por el miedo o el dolor era inhibida por el sistema
gabaérgico y producia hipercortisolemia. Sin embargo, la agresidén ofensiva en agresores
experimentados era estimulada por los circuitos gabaérgicos y se acompanaba de
niveles bajos de cortisol, hipoactividad serotoninérgica central y elevacidon de

testosterona plasmatica (Kalin, 1999; Miczek et al., 2002).

Una de las clasificaciones de agresiéon mas utilizada, referencia en los estudios

dentro de este campo, es la que desarrollé Moyer (1976):

- Agresidn predatoria: conductas de atague motivadas y vinculadas a la obtencién
de objetos. Por ejemplo, la ejercida por un animal sobre otro para alimentarse.

- Agresidon competitiva inter-machos: violencia fisica o conducta de sumision
exhibida por los machos mutuamente. Se produce por motivos jerarquicos y de lucha

por la hembra.
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- Agresion defensiva inducida por miedo: respuestas bioldgicamente programadas
de modo que se actiia de forma agresiva hacia cualquier clase de confinamiento forzado.
Aparece cuando el individuo intenta escapar sin éxito de un agente amenazante y se
activa cuando las conductas de huida, paralizacién o mimetismo no son posibles.

- Agresion territorial: conducta de amenaza o ataque que se muestra hacia una
invasién del territorio propio, o conducta de sumisidn y retirada tras enfrentarse con el
intruso.

- Agresién maternal: conducta agresiva mostrada por las hembras en los periodos
de gestacidn, parto y lactancia con la finalidad de proteger a su prole.

- Agresion irritable: agresién e ira dirigidas hacia un objeto cuando el agresor se
siente frustrado, herido o estresado. Es indiscriminada y puede dirigirse hacia cualquier
animal u objeto inanimado.

- Agresién relacionada con el sexo: se incrementan las tendencias agresivas al
aumentar la pulsidon sexual, provocada por los mismos estimulos que disparan la

respuesta sexual.

3. B Bases neurofisiologicas de la agresividad

Las investigaciones neurofisioldgicas confirman la implicacién de areas
cerebrales especificas en el control de la agresividad animal y humana. Sugieren que la

agresion se regula en el cerebro mediante dos sistemas principales.

Primeramente, las areas mesolimbicas (hipocampo, hipotdlamo y amigdala)
parecen ser decisivas en la activacion de la respuesta agresiva (Manchanda et al., 1995;
Seidenwurm et al., 1997; Van Elst et al., 2000; Miczek et al., 2007). En este sentido, la
experimentaciéon animal ha comprobado que la estimulacidon eléctrica de las areas
mediales del hipotdlamo aumenta la agresividad (Grossman, 1972; Siegel y Edinger,
1983; Albert et al., 1987; Siegel y Pott, 1988; Roeling et al., 1994). Se ha demostrado que
los nucleos amigdalinos y las dreas mediales de los |6bulos temporales estan implicados
en el encendido de la respuesta violenta (Kaada, 1967; Ledesma Gimeno y Paniagua,

1969; Mark y Sweet, 1974; Eichelman, 1983; Treiman, 1991; Seidenwurm et al., 1997).
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Asi, la estimulacidn eléctrica de los nucleos amigdalinos en roedores y primates no

humanos tiene un efecto de generacidn de agresividad (Lion, 1995).

Por otra parte, la corteza orbitofrontal y frontomedial funcionaria como un filtro
inhibidor de esta respuesta agresiva iniciada en las areas mesolimbicas (Pietrini et al.,
2000; Best et al., 2002), de manera que la pérdida de la inhibicion cortical frontal sobre
estas estructuras produce un incremento significativo de la respuesta agresiva de tipo
impulsivo (Weiger y Bear, 1988; Amen et al., 1996; Grafman et al., 1996; Davidson et al.,
2000; Brower y Price, 2001; Best et al., 2002).

Pietrini y colaboradores (2000) demostraron en un experimento realizado en
humanos sanos que la activacién imaginaria de situaciones de agresién inminente se

acompafiaba de una reduccion en la actividad metabdlica de las dreas orbitofrontales.

3. B. 1 Neuromodulacion dopaminica

La dopamina es una hormona y un neurotransmisor que en el sistema nervioso
central cumple varias funciones: en el comportamiento y la cognicidn, la actividad
motora, la motivacién y la recompensa, la regulacién de la produccién de leche, el
suefio, el humor, la atencién y el aprendizaje. Las neuronas dopaminérgicas se
encuentran mayoritariamente en el area tegmental ventral (VTA) del mesencéfalo, la

parte compacta de la sustancia negra, y el nucleo arcuato del hipotalamo.

Los nucleos dopaminérgicos mesencefalicos reciben aferencias de muchas zonas
corticales, limbicas y de asociacidn, y se proyectan a amplias zonas del estriado y de las
regiones sensoriomotrices (Haber y Fudge, 1997). Las conexiones eferentes desde la
amigdala hacia la sustancia negra lateral (regién del tracto nigrocentral) filtran los
estimulos afectivos procedentes del exterior, lo que a su vez determina la iniciacién de
respuestas comportamentales como la agresion (Fudge y Haber, 2000).

La disminucién en el funcionamiento de los mecanismos dopaminicos de filtrado

de los estimulos ambientales conduce a la percepcidn de la mayoria de estos estimulos

73



FISIOLOGIA DE LA AGRESIVIDAD Introduccién

como amenazantes. Esta disminuciéon podria estar implicada en la aparicién

descontrolada de respuestas de agresion afectiva o defensiva (Huertas et al., 2005).

Sin embargo, se ha demostrado que el incremento de actividad dopaminérgica
de las regiones limbicas facilita la agresion de tipo impulsivo en ratas (Pucilowski et al.,
1986; Van Erp y Miczek, 2000). Teniendo en cuenta todos estos resultados, la evidencia
sobre la modulacion dopaminérgica de la agresividad es mas débil que la encontrada

para otros sistemas de neurotransmision (Huertas et al., 2005).

3. B. 2 Neuromodulacion gabaérgica

El dcido gamma-aminobutirico (GABA) es un aminoacido que actla como
neurotransmisor inhibitorio y esta presente en la zona presinaptica de las neuronas de
practicamente todo el cerebro. Es secretado por las neuronas gabaérgicas de la médula
espinal, del cerebelo, los ganglios basales y muchas areas de la corteza cerebral. La unién
del GABA a su receptor produce una hiperpolarizacion de la membrana impidiendo la

transmisién del impulso nervioso.

Entre las funciones del GABA, encontramos la inhibicion de GnRH (Hormona
Liberadora de las Gonadotropinas). Se ha demostrado que un descenso de GABA junto
con un aumento de glutamato facilita la liberacién elevada de GnRH durante la
pubertad, ayuda a la recuperacién muscular en deportistas y mejora el suefio junto con

la ornitina.

Los resultados de las investigaciones sobre la modulacién gabaérgica de la
agresividad humana son contradictorios y dificiles de interpretar. Aparentemente tiene
efectos distintos dependiendo de las areas cerebrales implicadas y la dindmica

receptorial activada en cada una de ellas (Huertas et al., 2005).

Aun asi, los sistemas de transmision gabaérgica parecen estar relacionados en el

control activacién-inhibicidén de las respuestas agresivas. Algunos estudios en animales
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han demostrado que los agonistas gabaérgicos como el muscinol reducen
significativamente la respuesta agresiva (Rodgers y DePaulis, 1982; Cheu y Siegel, 1998).
La administracion de acido valproico, agonista gabaérgico, también reduce la conducta
agresiva (Lion, 1995). Sin embargo, otros estudios demuestran lo contrario. En el caso
de los estudios realizados por Miczek y colaboradores (1993) hallaron en roedores y
primates que la administracién de dosis bajas de etanol, un potente agonista del GABA,

producia explosiones severas de agresién.

La explicacidon parece residir en el subtipo de agresividad que requiere el
individuo en funcién del contexto. La agresién defensiva provocada por el miedo o el
dolor seria inhibida por el sistema gabaérgico. Mientras que la ofensiva, desplegada por
agresores experimentados hacia los intrusos y dependiente de testosterona, seria

estimulada por los circuitos gabaérgicos (Miczek et al., 2002; Takahashi et al., 2010).

3. B. 3 Neuromodulacion noradrenérgica

La norepinefrina es una catecolamina con doble funcién como hormona (ver
apartado 2.B) y neurotransmisor. Las neuronas noradrenérgicas estdn ubicadas en la
protuberancia y la médula, y proyectan neuronas hacia el hipotdlamo, el talamo, el
sistema limbico y la corteza cerebral. Estas neuronas son especialmente importantes

para controlar los patrones del suefio.

La norepinefrina funciona como neurotransmisor (junto con la epinefrina) de las
vias simpaticas del Sistema Nervioso Autdnomo, en las sinapsis postganglionares, que
inervan los érganos efectores. Los receptores para la norepinefrina son de tipo alfa 'y
tipo beta. Los receptores alfa intervienen en la relajacidn intestinal, la vasoconstriccién
y la dilatacion de las pupilas. Los receptores beta participan en el aumento de la
frecuencia y contractilidad cardiacas, la vasodilatacion, la broncodilatacion y la lipdlisis
(Hadley, 1997).

Un alto nivel de secrecion de norepinefrina aumenta el estado de vigilia,

incrementando el estado de alerta en el sujeto, asi como la disponibilidad para actuar
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frente a un estimulo. Y, por el contrario, niveles bajos de norepinefrina causan un

aumento en la somnolencia, estando implicados en la depresion.

La actividad noradrenérgica podria estar mas relacionada con la irritabilidad que
con la violencia abierta (Coccaro et al., 1991). Algunos autores han confirmado que la
potenciacion de la actividad noradrenérgica cerebral en roedores aumenta la
agresividad, tanto la ofensiva como la irritable (Haller, 1995). Otros estudios han
demostrado como los sistemas de transmisién noradrenérgica estan implicados en la
activacion del nivel de alerta respecto al entorno, la vigilancia y la irritabilidad, de tal
manera que la hiperactividad noradrenérgica aumentaria la hostilidad del sujeto y su

predisposicion hacia la violencia (Comings et al., 2000; Coccaro et al., 2003).

3. B. 4 Neuromodulacion serotoninérgica

La serotonina (5-hidroxitriptamina, o 5-HT), es una monoamina
neurotransmisora sintetizada en las neuronas serotoninérgicas en el SNC y las células
enterocromafines (células de Kulchitsky) en el tracto gastrointestinal. El principal

almacén de serotonina son las plaquetas en la circulacidén sanguinea.

La serotonina juega un papel importante como neurotransmisor en la inhibicién
de la agresion, el control del apetito y de la temperatura corporal, el humor, el suefio,
en funciones cardiovasculares, contraccidon muscular, regulacién endocrina, aprendizaje

y memoria, pensamiento y estado de dnimo (Ramirez, 2006a).

Las neuronas de los nucleos del rafe, distribuidas en nueve grupos pares y
localizadas a lo largo de toda la longitud del tronco encefalico alrededor de la formacién
reticular, son la fuente principal de liberacién de serotonina en el cerebro. Sus axones
inervan los nucleos cerebelosos profundos, la corteza cerebelosa o la médula espinal.
Por otro lado, los axones de las neuronas en el nucleo rostral dorsal del rafe terminan
en el tdlamo, nucleo estriado, hipotalamo, nucleo accumbens, neocértex, giro del

cingulo, cingulo, hipocampo o amigdala.
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Se ha asociado la presencia de hipoactividad serotoninérgica central con los
antecedentes de conducta agresiva (Asberg et al., 1976; Brown et al., 1982; Lopez-lbor
Jr., 1988; Cleare y Bond, 1997; Cakiroglu et al., 2007; Miczek et al., 2007). Esta asociacién
se ha comprobado tanto en primates como en humanos con la agresividad de tipo
impulsivo y no con la agresividad controlada o predatoria (Linnoila et al., 1983; Coccaro,

1989; Lépez-lbor Jr. et al., 1990; Virkkunen y Linnoila, 1993; Mehlman et al., 1994).

Las vias serotoninérgicas que ejercen una accion inhibitoria sobre la agresividad
en el hombre son las ascendentes mesoestriatales via amigdalar, desde los nucleos del

rafe hasta la corteza prefrontal (Pucilowski y Kostowski, 1983).

La relacion entre hipoactividad serotoninérgica y agresividad impulsiva se ha
comprobado también en diferentes modelos animales. Melhman y colaboradores
(1994) encontraron una correlacidn positiva entre una concentracion baja de serotonina
en liquido cefalorraquideo de macacos adolescentes y un comportamiento violento e
impulsivo. Por otra parte, Ferris (1996) demostré que la administracidon del agonista
serotoninérgico fluoxetina a hdmsters dorados producia una disminucién sensible de la

conducta agresiva.

Coccaro (1992) describié como la hipoactividad serotoninérgica en el sistema
limbico-hipotalamico se asociaba con conductas suicidas y/o agresion impulsiva en
pacientes con trastornos afectivos o de personalidad. Una baja actividad de los
receptores postsindpticos para serotonina en estas regiones cerebrales constituiria un

marcador de riesgo de violencia impulsiva.

Como resumen, podemos decir que la hipoactividad serotoninérgica en areas
prefrontales y circuitos mesoestriados se comporta como un factor de riesgo de
impulsividad y de conductas violentas de tipo impulsivo, dirigidas tanto al propio sujeto
como a otros individuos. Adema3s, respecto a la regulacidon noradrenérgica, se puede
afirmar que ambos mecanismos de control de la impulsividad y la agresividad operan de

forma independiente, ya que cuando se acompafia la hipoactividad serotoninérgica de
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hipoactividad noradrenérgica, produce estados depresivos y agresion hacia el propio
sujeto; sin embargo, si coincide con hiperactividad noradrenérgica produce estados

irritables y violencia hacia el exterior (Carrasco y Saiz, 1998).

Por lo tanto, se puede afirmar que los circuitos serotoninérgicos son
determinantes en el control de la agresividad, tanto en humanos como en otros
animales, actuando los demds neurotransmisores de forma indirecta a través de las

sefiales de serotonina (Nelson y Chiavegatto, 2001; Rosado et al., 2010).

3. B. 5 Neuromodulacion por androgenos

La testosterona es una hormona que, al igual que otros andrdgenos, se produce
en la corteza adrenal y en las génadas masculinas y femeninas. En el periodo perinatal
(un mes antes y dos después del nacimiento), se produce un pico de secrecién de
testosterona que determina la masculinizacién del cerebro (Rubinow y Schmidt, 1996;
Mazur y Booth, 1998; Christiansen, 2001). Al iniciarse la pubertad, se produce otro pico
significativo en la secrecidn testicular de testosterona, responsable de la diferenciacién
sexual y corporal masculina (maduracidn de los 6rganos sexuales, cambios fisicos en la
laringe, el vello y la masa muscular), de la facilitacion de la libido y la potencia sexual, y

de la combatividad de los machos (Mazur y Booth, 1998).

El dimorfismo sexual de la estructura del cerebro implica que los andrégenos
determinen patrones especificos en el tamano de ciertos nucleos cerebrales, en el
numero de sus neuronas y en el programa de conexiones sinapticas de multiples
circuitos neuronales (Gorski, 1991). Existe evidencia de la accion de los andrégenos
sobre la estructura del SNC, tanto en animales (Brain, 1979; Rhees et al., 1990) como en
humanos (Allen y Gorski, 1992; Rubinow y Schmidt, 1996).

En los vertebrados los andréogenos modulan la conducta sexual y agresiva,
aungue no causan cambios comportamentales per se, tan sélo incrementan la
probabilidad de que ocurra una respuesta conductual en presencia de estimulos

especificos (Christiansen, 2001).
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En el cerebro, los receptores para andrégenos y estrégenos se localizan
principalmente en el sistema limbico (Christiansen, 2001), aunque también se pueden
encontrar distribuidos de forma difusa por todo el cerebro. Existen trabajos que
demostraron que la implantaciéon de testosterona en el hipotdlamo y el ntcleo caudado
de ratas macho castradas restauraba la conducta agresiva eliminada con la castraciéon

(Christie y Barfield, 1973).

La relacidn entre actividad elevada de testosterona y conducta agresiva-
competicion-dominacion estd bien establecida en todos los mamiferos, aunque los
primates no humanos y los humanos parecen ser menos dependientes de los
andrégenos para la expresion de conductas de agresién y dominacion (Christiansen,
2001) que mamiferos no primates, debiendo de existir otros factores, como un probable
control neuroquimico desde el hipotalamo, de la expresién de la conducta agresiva en
los primates (Dixon, 1980). Este tipo de respuesta se denomina agresividad hormonal o

dependiente de testosterona.

La agresidn social intraespecifica (territorial, intermachos, relacionada con el
rango) es la forma de agresividad hormonal en los mamiferos no humanos (Barfield,
1984). Esta forma de hostilidad competitiva también se observa en las hembras,
especialmente durante la lactancia y el cuidado de las crias (agresién maternal) (Van de

Poll et al., 1981).

La mayoria de los estudios sobre la regulacion hormonal de la conducta agresiva
se harealizado en roedores. En su conjunto, los resultados muestran que la testosterona
modula la agresidn territorial intermachos pero no la agresidn predatoria o la defensiva
inducida por miedo (Moyer, 1968; Floody y Pfaff, 1974). También existen algunos
estudios realizados en bovinos; entre ellos, un trabajo realizado en machos de la raza
Hereford muestra una disminucién de las conductas agresivas exhibidas por aquellos
animales a los que se les habia inmunizado contra la GnRH vy, por lo tanto, que

presentaban una menor concentracion de testosterona sérica (Price et al., 2003).

79



FISIOLOGIA DE LA AGRESIVIDAD Introduccién

Higleyy colaboradores (1996) encontraron niveles elevados de testosterona libre
en LCR (liquido cefalorraquideo) de primates agresivos. Este marcador bioquimico no se
relacionaba con tasas altas de impulsividad, aunque ésta se asociaba a niveles bajos de
serotonina en LCR. Asi, niveles altos de testosterona en LCR se asociaban a la agresién
asertivo-competitiva dirigida hacia la dominacién social, mientras que niveles bajos de

serotonina en LCR se asociaban a la agresidn intensa de tipo irritable-impulsiva.

En concordancia con estos resultados, Kalin (1999) observé en macacos que la
agresion ofensiva se acompana de niveles altos de testosterona, baja actividad
serotoninérgica cerebral y niveles bajos de cortisol plasmdtico, mientras que la
respuesta hostil defensiva no mediada por testosterona, era causada por el miedo y se
acompafnaba de hipercortisolemia. En este sentido, Wobber y colaboradores han
descrito recientemente que en distintas especies de primates ocurre un aumento en la
concentracion de testosterona en saliva cuando los animales perciben las situaciones
estresantes desde una perspectiva de dominancia, y un aumento en la concentracién de
cortisol en saliva cuando los animales perciben la situacion estresante desde una
perspectiva de competencia entre individuos (Wobber et al., 2010). Estos resultados han
sido confirmados recientemente por Peterson en un estudio en el que se relaciona la
experiencia subjetiva de ira en humanos con un aumento en la concentracion de

testosterona pero no de cortisol (Peterson y Harmon-Jones, 2011).

En los ultimos anos, se ha intentado relacionar la accidon cerebral de los
neuromoduladores androgénicos y estrogénicos con la regulacidn serotoninérgica de la
agresividad. Birger y colaboradores (2003) han documentado en humanos el
denominado vinculo testosterona-serotonina. En ese trabajo, se establece que la
testosterona y sus metabolitos regulan a la baja los receptores serotoninérgicos en
ciertas areas cerebrales relacionadas con la expresién de la agresividad, la ansiedad y el
miedo; es decir, los neuromoduladores androgénicos reducen el control serotoninérgico

de la agresion.
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3. C Agresividad en el toro de lidia

El toro de lidia es un animal de caracter irritable y complicado por naturaleza,
aungue en las situaciones cotidianas, en el campo o cuando se encuentra en manada,
no lo suele demostrar. El aislamiento de los individuos de la manada, el estar encerrado

o el verse acosado, desencadenan las respuestas agresivas que lo caracterizan.

Para nosotros, y enmarcandola dentro del toro de lidia, definimos la agresividad
como la conducta de amenaza, ataque o defensa, que manifiesta el toro a través de
respuestas violentas ante el aislamiento, el encierro, el acoso o los estimulos que recibe
durante la lidia. Por esta razén, dependiendo de su caracter mds o menos bravo, el toro
podrd manifestar una agresividad de tipo mas ofensivo o defensivo durante la lidia.
Ademas, el toro, en el desarrollo de su lidia, se encuentra frecuentemente frustrado

debido a que sus ataques contra los estimulos externos no suelen tener éxito.

En resumen, podemos decir que el toro de lidia se puede enmarcar en varios de

los tipos de agresidn que hemos sefalado anteriormente:

- La agresion intermachos que se da en el campo, a la hora de establecer una

jerarquia entre machos.
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Figura 16. Pelea de toros en el campo.

Foto: www.camposyruedos.com

- La agresién inducida por el miedo se observa cuando se ve aislado, acorralado...,
tanto en el campo como en la plaza.

- Agresidn territorial, la demuestra en el campo y en la plaza, en esta ultima
cuando el torero invade su terreno. Esto es lo que llamamos la zona de fuga, que durante
la lidia va disminuyendo a causa del cansancio y de la habituacién.

- Agresion irritable, ocurre cuando el animal se siente en la plaza herido, frustrado
y estresado.

- En las vacas, se observa agresién maternal cuando, tras el parto, algln extrafio

se acerca al becerro.
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- En la época de celo de las vacas son frecuentes las peleas entre machos, que

responden a una agresioén relacionada con el sexo.

Figura 17. Agresividad durante la lidia en la plaza.
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ESTRES Y AGRESIVIDAD

Existen numerosos trabajos que tratan de demostrar la relacion entre la fisiologia
del estrés y la agresividad en distintos modelos animales. Asi, el eje HHA parece jugar
un papel importante en la provocacién, desarrollo y aumento del comportamiento
agresivo en animales. Por ejemplo, en humanos se ha demostrado que tras un ensayo
de provocacion de comportamientos agresivos, la concentracion de cortisol aumentaba

significativamente respecto a los valores basales (Bohnke et al., 2010).

La serotonina es uno de los neurotransmisores que mas claramente se han
relacionado con el desarrollo de comportamientos agresivos y, durante los ultimos afos,
se ha estudiado su posible influencia sobre el eje HHA, comprobdndose la interaccién
entre ambos a multiples niveles, y estableciéndose asi una relacidon entre estrés y
agresividad. Existen evidencias farmacolégicas que indican que los receptores de
serotonina en el cerebro pueden activar el eje HHA en ratas (Fuller, 1990). El papel
fisioldgico de la influencia serotoninérgica sobre la funcién hipdfisis-adrenocortical no
estd todavia claro, pero la serotonina podria desempefiar un papel importante en el
ritmo circadiano de la secrecién adrenocortical y en la activacién hipofisis-
adrenocortical por ciertos tipos de estrés (Szafarczyk et al., 1980; Fuller, 1992). Entre los
multiples receptores de serotonina que existen en el cerebro, al menos dos (5-HT1A 'y

5-HT2) parecen mediar la activacion de la funcién hipdfisis-adrenocortical (Fuller, 1992).

Los sistemas monoaminérgicos centrales se activan con condiciones estresantes.
Se cree que estos cambios resultan en modificaciones en el comportamiento, asi como
en la cascada de liberacién de hormonas desde el eje HHA. Los sistemas
serotoninérgicos son activados rdpidamente (30 segundos) o lentamente (1 semana)
tras los acontecimientos estresantes. La rdpida inactivacion de la respuesta del eje HHA,
presumiblemente via hipocampal y por retrofuncionalidad negativa, contrasta con la

lenta y crdnica activacidon de la reaccidn serotoninérgica en la amigdala medial en
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animales subordinados, una respuesta que es intensificada por la corticosterona

periférica (Emerson et al., 2000).

En general, podemos hablar de conexiones neuroanatémicas directas o
indirectas entre el sistema serotoninérgico y el eje HHA. Respecto a las conexiones
neuroanatdémicas directas, se conoce que algunas de las neuronas serotoninérgicas van
desde el nucleo del rafe hacia el nucleo paraventricular y hacen sinapsis con neuronas
secretoras de CRH (Fuller, 1992). Otra conexidn directa entre el circuito serotoninérgico
y el eje limbico-hipotdlamo-hipdfisis-adrenal ocurre en el hipocampo, que desempena
un papel importante en la modulacidn de la respuesta hormonal al estrés (Lépez et al.,

1999).

Ademas de estas conexiones directas, el sistema serotoninérgico también puede
modular dicho eje a través de circuitos indirectos, puesto que existen circuitos que se
dirigen hacia otras areas del cerebro, tales como la amigdala y el nucleo
supraquiasmatico, que modulan la funcién del nucleo paraventricular y juegan un papel
importante en la respuesta al estrés (Lépez et al., 1999). Feldman y colaboradores (2000)
demostraron que la estimulacién directa de norepinefrina y serotonina en la amigdala,
activa el eje HHA y que este efecto depende de la presencia de estos neurotransmisores

a nivel hipotalamico.

La estimulacion farmacoldgica con agentes serotoninérgicos, como precursores,
inhibidores de su eliminacion, estimulantes de su liberacion y agonistas directos, puede
activar la liberacién de ACTH, CRH y corticosterona en ratas (Fuller, 1992). Muchas areas
del cerebro que expresan receptores de serotonina tienen gran cantidad de receptores
corticosteroides; por ejemplo, el hipocampo tiene altas concentraciones de serotonina
en las mismas neuronas que contienen un gran numero de receptores para

glucocorticoides (Lopez et al., 1999).

Pero la serotonina y los receptores corticosteroides no sélo interactian
anatémicamente sino también funcionalmente. Se ha demostrado que la administraciéon

de serotonina puede regular los receptores glucocorticoides y que la destruccién
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farmacoldgica de proyecciones serotoninérgicas disminuye los niveles de ARNm de
glucocorticoides en el hipocampo (Seckl et al., 1990). Algunos estudios indican acciones
excitatorias de la serotonina sobre la liberacion de ACTH y corticosterona, mientras que
otros indican que, dependiendo de su concentracién, facilitard o inhibird efectos en el
tono del eje HHA (Herman y Cullinan, 1997). En otro sentido, también ha sido
demostrado que la adrenalectomia y administracion de corticosteroides regulan el

numero de receptores 5-HT1A en el hipocampo (Chalmers et al., 1993; 1994).

También se ha observado que la unién de la serotonina a sus receptores 5HT-2
puede ser regulada por glucocorticoides y por el estrés. Asimismo, existen evidencias de
qgue la CRH puede influir en la liberacion de serotonina. Por lo tanto, la hipersecrecién
simultdnea de componentes centrales y periféricos del eje HHA puede tener un impacto

aditivo en la funcidn serotoninérgica (Lopez et al., 1999; Forster et al., 2008).
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Objetivos

El toro de lidia constituye un modelo animal de gran interés debido a su peculiar
comportamiento, Unico dentro del reino animal, en situaciones de elevado estrés, como
es la lidia. Asimismo, dentro de este comportamiento caracteristico de lucha del toro de
lidia tiene un papel importante la agresividad; este componente agresivo es
fundamental para el desarrollo del festejo taurino y la percepcion por parte del publico

del riesgo inherente a él.

Para estudiar este comportamiento caracteristico del toro de lidia nos hemos

planteado las siguientes hipétesis nulas:

H(A)o: El toro no es capaz de desarrollar una respuesta adaptativa al estrés durante la

lidia ordinaria y de recortes.

H(B)o: La serotonina y la testosterona séricas no son indicadores del grado de

agresividad manifestado por el toro durante su lidia.

Con el fin de resolver estas hipdtesis, nos planteamos los siguientes objetivos:

Andlisis de |la respuesta adaptativa al estrés mediada por el sistema simpatico
y médulo-adrenal y el eje hipotdlamo-hipdfisis-adrenal, que elabora el toro
de lidia en dos tipos de festejos diferentes: la lidia ordinaria y el festejo de
recortes.

- Estudio de las bases neurofisioldgicas de la agresividad en el toro de lidia.

- Estudio del comportamiento agresivo desarrollado por el toro durante la

lidia.
- Relacion de las variables neuroendocrinas con el comportamiento

desarrollado durante la lidia.
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ANIMALES Material y métodos

ANIMALES

Para la realizacion del estudio se utilizaron 143 animales de la raza de lidia, Bos
taurus L., machos, de distintas edades y en diferentes situaciones. Los animales
estudiados pertenecian a nueve encastes diferentes: Domecq, Nufiez, Albaserrada,
Murube, Urcola, Vega-Villar, Graciliano, Villamarta y Contreras. Se establecieron cuatro

grupos de animales:

1. A Grupo Control

Como controles (C) se utilizaron 6 toros destinados a la lidia que permanecieron
en los corrales de la plaza durante varias semanas; finalmente no fueron lidiados y las
muestras de sangre se recogieron por seccién en la vena yugular tras ser sacrificados
mediante la insensibilizacién por el método de pistola de perno cautivo, en las
dependencias interiores de la plaza. Las muestras de estos toros se recogieron en la

Plaza de Toros de Las Ventas de Madrid en la temporada 2002.

1. B Becerros
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Se obtuvieron muestras de sangre de 27 becerros (B) con edades comprendidas
entre los seis y los ocho meses, durante su herradero. Los animales se separaron de sus
madres quince horas antes de la recogida de muestras y se mantuvieron en corrales,
juntos hasta el momento del marcado. En ese momento, se aislaron y se introdujeron
en un cajon de curas donde permanecieron de dos a tres minutos. Durante este tiempo,
el animal fue herrado y simultdneamente se hizo la sefial de la ganaderia en las orejas.
La sangre utilizada para la medida de las diferentes variables estudiadas se extrajo por
puncién de la vena coccigea con agujas de 0,9 * 40 mm (20 G * 1%/2), en tubos Vacutainer.
La recogida de muestras tuvo lugar en abril de 2004 y se realizd entre las 10 y las 13

horas.

Figura 19. Becerros antes del herradero.

Foto: www.abanuelos.com

Se hizo un seguimiento de estos becerros durante las temporadas comprendidas
entre 2004 y 2009, y se evalué el comportamiento de 11 de los 27 animales durante su
lidia como utreros y toros. Tras la lidia, se recogieron muestras de sangre de estos
animales siguiendo el método descrito en el siguiente apartado (Materiales y métodos,
1.C). Los resultados de comportamiento se utilizaron para corroborar la hipdtesis de este

trabajo.
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1. C Toros Lidia Ordinaria

Las muestras de sangre recogidas tras la lidia se obtuvieron de 80 toros (T) de
entre cuatro y cinco ainos de edad. La sangre de los toros se recogié en el desolladero
una vez que éstos fueron arrastrados hasta alli, dos o tres minutos después de su muerte
en la plaza, y se obtuvo por seccién en la vena yugular. Los toros estudiados fueron
lidiados entre las temporadas 2002 y 2009 en la Plaza de Toros de Las Ventas de Madrid
y durante su lidia se registré su comportamiento. Todos los festejos tuvieron lugar entre

las 17 y las 21 horas.

Figura 20. Recogida de sangre en el
desolladero de la plaza después de la lidia del
toro.

95



ANIMALES Material y métodos

1. D Toros Festejo de Recortes

Las muestras de sangre de los 30 toros de recortes (R) se obtuvieron también por
seccion en la vena yugular una vez que el toro fue sacrificado mediante la
insensibilizaciéon por el método de pistola de perno cautivo, en las dependencias
interiores de la plaza. Los toros estudiados fueron lidiados entre las temporadas 2004 y
2008 en la Plaza de Toros de Las Ventas de Madrid. Estos festejos tuvieron lugar entre

las 22 y las 24 horas.
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2 PROCESADO DE LAS MUESTRAS

Las muestras de sangre se mantuvieron a 42 C desde su recogida hasta su
procesamiento 24 horas después; durante este tiempo los tubos con la sangre se
mantuvieron en posicién vertical, ligeramente inclinados para facilitar la separacion del
suero del codgulo. Pasadas las 24 horas se centrifugaron los tubos durante 20 minutos
a 42 Cya 1200 x g en una centrifuga Minifuge RF (Heraeus, Hannover, Alemania) para
terminar de separar el suero. El suero se alicuoté en tubos de plastico de 15 x 50 mm,
taponados y sellados con Parafilm (American National Can, Greenwich, USA). Cada tubo
se identificé y etiquetd con el numero de animal y fecha de recogida. El suero se

almacend y conservé a -30 2 C hasta su posterior analisis.
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3 MEDIDA DE LAS CONCENTRACIONES

DE HORMONAS EN SANGRE

3. A EIA de competicion

El ensayo inmunoenzimatico de competicidon (EIA, del inglés Enzyme Inmuno
Assay) se basa en la competicion que se establece entre la hormona sin marcar (muestra
problema, de concentraciéon desconocida, o estandar, de concentracién conocida) y la
hormona marcada con una enzima, por unirse a los sitios de unién de un anticuerpo que

se ha fijado previamente a una fase sélida.

En esta técnica se mide la fraccién de hormona marcada con la enzima que se
une al anticuerpo prefijado en la fase sélida mediante la cuantificacién de la reaccién de
la enzima unida a la hormona con su sustrato unido a un cromégeno. En esta reaccion
se obtiene un producto coloreado y la absorbancia del color desarrollado es
proporcional a la cantidad de hormona marcada que se ha unido al anticuerpo y, por lo
tanto, inversamente proporcional a la cantidad de hormona sin marcar presente en la

muestra problema.

Sustrato

Sustrato
oxidado

Hormona

problema Conjugado

Anticuerpos fijados
a la fase sdlida

Figura 21. Esquema de EIA de competicidn.
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Mediante la técnica de EIA de competicion se determinaron las concentraciones

en sangre de catecolaminas, cortisol, serotonina y testosterona.

3. A. 1 Determinacion de la concentracion de catecolaminas en suero

Para la evaluacion de las concentraciones séricas de epinefrina y de
norepinefrina se utilizé el Kit BI-CAT-ELISA (DLD Diagnostika GMBH, Hamburgo,
Alemania). El kit ELISA de competicion se basa en la competicion por unirse al
anticuerpo, entre las catecolaminas aciladas de la muestra y las catecolaminas fijadas a

la fase sélida de la microplaca.

Cuando el sistema esta en equilibrio, el antigeno libre y los complejos antigeno-
anticuerpo libres son eliminados por lavado. El anticuerpo unido a la fase sélida es
detectado por la anti-lgG/peroxidasa. La reaccion sustrato TMB/peroxidasa es medida a
450 nm. La cantidad de anticuerpo unido a las catecolaminas de la fase sélida es

inversamente proporcional a la concentracion de catecolaminas en la muestra.

Tratamiento de la muestra: Extraccion

1. Pipetear 10 ul de estandares A-F, 10 ul Control 1 y 2 y afiadir 250 pl de agua
destilada a estos pocillos para corregir el volumen. Pipetear 300 pl de las

muestras en cada pocillo.

Estandar A B C D E F
Epinefrina (ng/ml) 0 1 4 16 64 256
Norepinefrina (ng/ml) 0 4 16 64 256 1024

Control 1: 8,3 ng/ml
Control 2: 33 ng/ml

2. Pipetear 50 ul de tampdn de medicidn y otros 50 pl de tampdn de extraccion en
todos los pocillos.

3. Incubar 30 minutos a temperatura ambiente en un agitador (600-900 r.p.m.).
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4. Después, eliminar el contenido y secar enérgicamente mediante volcado en
papel de filtro.

5. Pipetear 1 ml de solucién de lavado en todos los pocillos e incubar 5 minutos a
temperatura ambiente en un agitador.

6. Repetir los dos pasos anteriores de nuevo.

7. Pipetear 150 pul de tampdn de acilacidon y 25 pl de reactivo de acilacién en todos
los pocillos.

8. Incubar la placa 15 minutos a temperatura ambiente en un agitador.

9. Eliminar el liquido residual como antes y pipetear 1 ml de solucién de lavado en
todos los pocillos.

10. Incubar la placa 10 minutos a temperatura ambiente en un agitador.

11. Eliminar el liquido residual y pipetear 150 pul HCl en todos los pocillos.

12. Incubar 10 minutos en un agitador a temperatura ambiente.

13. Tomar 100 pl del sobrenadante para medir epinefrina y/o 20 ul para medir

norepinefrina.

Procedimiento del test ELISA para epinefrina y norepinefrina:

Preparacion de los reactivos:

Solucién enzimatica. Para preparar la solucidon enzimatica se reconstituye el contenido
del vial ‘enzima’ con 1 ml de agua destilada y se mezcla. Se afiade 0,3 ml de coenzimay

0,7 ml de tampdn enzimatico, justo antes de realizar el test (no mas de 10-15 minutos).

1. Todos los reactivos y muestras se mantienen a temperatura ambiente.

2. Pipetear 25 pl de solucidon enzimatica en todos los pocillos.

3. En la placa de epinefrina, pipetear 100 pul de estandares, controles y muestras
extraidas en los respectivos pocillos. En la placa de norepinefrina, pipetear 20 pl
de estandares, controles y muestras extraidas en los respectivos pocillos.

4. Incubar a 37 2C durante 30 minutos.
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5. Pipetear 50 pl de anticuerpo-epinefrina o de anticuerpo-norepinefrina, segun la
placa, en todos los pocillos.

6. Incubar 2 horas a temperatura ambiente en un agitador.

7. Eliminar el contenido de los pocillos y lavar con 300 pul de solucién de lavado.

8. Eliminar el contenido por volcado de la placa sobre papel absorbente. Repetir el
lavado 3 veces.

9. Pipetear 100 ul de conjugado-POD en todos los pocillos.

10. Incubar 30 minutos a temperatura ambiente en un agitador (600-900 r.p.m.).

11. Lavado: repetir paso 7.

12. Pipetear 100 ul de sustrato en todos los pocillos.

13. Incubar 30-45 minutos a temperatura ambiente en un agitador, preferiblemente
en oscuridad.

14. Pipetear 100 pl de solucidn de frenado en todos los pocillos.

15. Leer la densidad 6ptica a 450 nm en un lector de placas antes de 10 minutos.

Procesado de resultados:

El procesado de los resultados obtenidos en el analisis hormonal, se realizd con
la ayuda del programa informatico disefiado especialmente para ello en el

Departamento de Informatica de la Universidad de California (Davis, USA).

En este caso se calculd la curva patrén enfrentando las concentraciones estandar
de cada una de las hormonas con sus respectivas diluciones y el porcentaje de unién de

las muestras estandar con el anticuerpo (B/BO0).

A continuacion, el programa calculé las concentraciones de las muestras
problema tomando como referencia las curvas patrén. Para expresar estas
concentraciones en las unidades correctas fue necesaria la introduccién de un factor de

correccion en funcion de la dilucion utilizada.
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3. A. 2 Determinacion de la concentracion de cortisol en suero

Una vez puesta a punto la técnica EIA de competicion para la determinacién de
cortisol, se analizaron las muestras de los distintos animales mediante esta técnica
validada para el toro de lidia en el Departamento de Fisiologia de la Facultad de
Veterinaria de la Universidad Complutense de Madrid (Esteban, 2003; Hernandez,

2006).

Tratamiento de la muestra:

Para la determinacién de la hormona cortisol se precisé de un tratamiento previo
de las muestras de suero para separar los esteroides que estan unidos a las proteinas de
transporte. Para ello, se tomaron 100 ul de suero y se disolvieron en 1 ml de etanol
absoluto. Dicha mezcla se agitd y centrifugd a 1200 x g durante 20 minutos a 4 C. Se
utilizaron 100 ul del sobrenadante para la determinacién de la hormona asi procesada 'y

se evaporo.

Adsorcion de los anticuerpos a la fase sélida:

Los anticuerpos policlonales fueron obtenidos y caracterizados en el
Departamento de Fisiologia Animal (Facultad de Veterinaria, U.C.M.): anticortisol (lllera

et al,, 1992; lllera et al., 1993b; lllera et al., 1997).

Diluimos el anticuerpo en tampdn carbonato/bicarbonato (0,05M, pH: 9,6) hasta
llegar a la dilucion correspondiente. A continuacién se tapizaron los pocillos de una
microplaca de poliestireno de 96 pocillos y fondo plano con 100 pl, excepto el pocillo Al

gue se dejé como blanco.

Se sellaron las placas con selladores de acetato y se incubaron a 4 2C durante 16

horas.
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Seguidamente, la placa se lavo tres veces con solucion de lavado NaCl 0,15 M/
Tween-20 0,05%, (200 pl por pocillo) para eliminar el exceso de anticuerpo que no se

fij6 a la placa, y se sec6 enérgicamente volcando la misma en papel de filtro.

Reaccion de competicion:

La reaccidn se produce entre la hormona libre, ya sea de la muestra o estandar, y la

hormona conjugada a la enzima.

Los conjugados hormona-peroxidasa fueron preparados y caracterizados en el
Departamento de Fisiologia Animal (Facultad de Veterinaria, U.C.M.) para la hormona
cortisol (lllera et al., 1992; Silvédn et al., 1993; lllera et al., 1997). Como estandar se utilizo
11, 17, 21-trihydroxy-,(11beta)-pregn-4-ene-3,20-dione (cortisol) (Steraloids Inc., N.H.
USA).

Determinacion de las diluciones optimas de trabajo: Para determinar la dilucion

Optima de anticuerpo y conjugado para las hormonas, se enfrentaron diluciones
diferentes de anticuerpo y conjugado. Las diluciones de anticuerpo empleadas para
cortisol fueron 1/2.000, 1/4.000, 1/8.000 y 1/12.000 y para el conjugado 1/20.000,
1/40.000, 1/80.000 y 1/120.000. Se seleccionaron las diluciones que presentaron una
densidad optica de 0,6 a 0,8 a 450 nm (Munro y Stabenfeldt, 1984), eligiéndose las

siguientes:

e Cortisol: 1/8.000 de anticuerpo y 1/80.000 de conjugado.

Determinacién de las curvas estandar: Para trazar la curva patrdn o estandar de cada

una de las hormonas, se partié de una solucion madre de concentracién conocida: 2
mg/ml en etanol absoluto, que se fue diluyendo sucesivamente hasta obtener una serie
de diluciones que iban de 1 pg a 1 ng/100 pl, utilizando un total de 10 estandares. Las
diluciones se realizaron en tubos de vidrio de 10 x 50 mm en etanol absoluto, el alcohol
se evaporo6 utilizando un evaporador por corriente continua de nitrégeno (Turbo Vap LV

Evaporator, Zymak) a 40 2Cy 6 PSI de presidn de nitrégeno.
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Se diluyeron los conjugados en solucion tampon EIA (NaH2P04.H20 0,04M/ Na;HPO4
0,06M/ NaCl 0,15M/ BSA 0,1%/thimerosal 0,005%, pH 7,0) y se mezclaron tanto la
muestra problema como la estdndar con la dilucién apropiada de conjugado. Los
estandares se prepararon anadiendo 150 ul en los tubos previamente evaporados,
agitando con un vértex para separar la hormona estandar de las paredes del tubo y
obtener asi una mezcla homogénea. Se tapizaron los pocillos con 50 pl de la solucién de
los distintos estandares. El pocillo Al se utilizdé como blanco; a este pocillo se
adicionaron 50 pul de la solucién de conjugado, al igual que a los pocillos A2, A3 y A4.
Estos pocillos sirven para calcular la unién maxima al anticuerpo (BO) necesaria para el

calculo de los resultados.

Las muestras problema se prepararon en la soluciéon de conjugado en la siguiente
proporciéon: 50 ul de muestra se diluyeron en 250 pl de conjugado en un tubo de ensayo
de cristal de 25 x 70 mm y la mezcla se homogeneizé cuidadosamente mediante vortex.
Se utilizaron 60 ul de esta solucién junto con 40 ul de tampdn EIA para tapizar los pocillos

de la placa de poliestireno.

El tiempo que transcurre en el tapizado de la placa no debe sobrepasar los 10

minutos, debido a que las variaciones de absorbancia observadas en la determinacién

de una misma muestra, pueden alterar la repetibilidad de la técnica de andlisis.

Las muestras estandar y problema se determinaron por duplicado.

Las placas se sellaron, incubandose durante un periodo de 2 horas a temperatura

ambiente.

Separacion de las fracciones de hormona libre y unida a los anticuerpos adsorbidos en la

fase sdlida:

Se realizé por volcado de las placas y posterior lavado con 200 pl de soluciéon de

lavado por pocillo (tres veces).
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Adicion del sustrato y del cromdgeno:

En todos los pocillos de la placa se afadieron 100 pl de Tetrametilbenzidina

Substrato K (Neogen, USA), se sellé y se incubd veinte minutos a temperatura ambiente.

Frenado de las placas:

Tras el tiempo necesario para que se desarrolle el color del cromdgeno, se
produjo el frenado de la reaccidn afiadiendo 100 ul de solucién de frenado (H2SOa al

10%).

Lectura de las placas:

Una vez frenada la reaccién del sustrato, se procedio a la lectura de la densidad
Optica del color desarrollado. Para ello empleamos un lector automatico EIA (Bio-Tek
Instruments) que, mediante filtros de 450 y 600 nm, realiza una lectura bicromatica
eliminando el color producido por una posible reaccién inespecifica de fondo. Con
dichas determinaciones se trazéd la curva estandar que permitid calcular Ia
concentracion de cada hormona de las muestras problema. El margen de la curva patrén
varia en funcién de la concentracién esperada de la hormona a determinar. En el caso

del cortisol es de ng/ml.

Procesado de los resultados:

Se realiza utilizando el mismo software que en el procesado de los resultados de

catecolaminas.

3. A. 3 Determinacion de la concentracion de serotonina en suero
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Para la evaluacion de la concentracidén sérica de serotonina se utilizd el Kit
Serotonin-ELISA (DLD Diagnostika GMBH, Hamburgo, Alemania). El kit ELISA de
competicidn se basa en la competicidn entre la serotonina de la muestra y la serotonina

fijada a la fase sélida, por unirse al anticuerpo.

La serotonina esta fijada a la fase sdélida de la microplaca. La serotonina acilada
de las muestras y la serotonina unida a la fase sélida compiten por los sitios de unién de
los anticuerpos. Cuando el sistema estd en equilibrio, el antigeno libre y los complejos
antigeno-anticuerpo libres son eliminados por lavado. El anticuerpo unido a la fase
sélida es detectado por otro anticuerpo unido a la peroxidasa. La reaccidén sustrato
TMB/peroxidasa es medida a 450 nm. La cantidad de anticuerpo unido a la serotonina
de la fase sélida es inversamente proporcional a la concentracién de serotonina que hay

en la muestra.

Preparacion de las muestras (acilacion):

1. Pipetear 10 pl de los estandares A-F, 10 pl de los controles y 10 ul de las muestras

en los respectivos pocillos de la placa de reaccién.

Estandar A B C D E F

ng/ml 0 15 50 150 500 2.500

Control 1: 129 ng/ml
Control 2: 366 ng/ml

2. Pipetear 250 ul de tampdn de acilacion en todos los pocillos.
3. Pipetear 25 pl de reactivo de acilacién en todos los pocillos.
4. Incubar 15 minutos a temperatura ambiente en un agitador.

5. Utilizar 10 pl para ELISA.

Realizacion del test ELISA:
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1.  Incubacién de las muestras.
a. Pipetear 10 ul de los estandares A-F, controles y muestras en los respectivos
pocillos, por duplicado.
b. Pipetear 50 pl de anticuerpo en todos los pocillos.
c. Incubar durante 60 minutos a temperatura ambiente en un agitador.
2. Lavado.
Eliminar el contenido de los pocillos y lavar con 250 pl de solucién de lavado.
Repetir el proceso 3 o 4 veces.
3. Incubacidn con el conjugado.
Pipetear 100 pl del conjugado enzimatico en todos los pocillos e incubar 30
minutos a temperatura ambiente en un agitador.
4.  Lavado.
Repetir el paso 2.
5. Incubacion con el sustrato.
Pipetear 100 pl del sustrato en todos los pocillos e incubar de 20 a 30 minutos
a temperatura ambiente en un agitador.
6. Frenado de la placa.
Pipetear 100 pl de soluciéon de frenado en todos los pocillos.
7.  Lecturade la placa.

Leer a densidad éptica a 450 nm en un lector de placas.

Procesado de los resultados:

Se realiza utilizando el mismo software que en el procesado de los resultados de

catecolaminas y cortisol.
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3. A.4 Determinacion de la concentracion de testosterona en suero

Para la determinacion de la concentracion de testosterona en suero se utilizé la
técnica EIA (Enzime Inmuno Assay) de competicidn, tal como se explicéd en el apartado
3. A. 2 para el cortisol. La técnica que se utilizé ha sido validada para el toro de lidia en
el Departamento de Fisiologia de la Facultad de Veterinaria de la Universidad

Complutense de Madrid (Esteban, 2003; Hernandez, 2006).

Los resultados se analizaron utilizando el mismo software que en el procesado

de los resultados de catecolaminas, cortisol y serotonina.

3. B IRMA

La concentracién de ACTH en sangre se determiné mediante la técnica de IRMA

(Immunoradiometric Assay).

3. B.1 Determinacion de la concentracion de ACTH en suero

Para la evaluacion de las concentraciones séricas de ACTH se utilizo el Kit DSL-
5100 ACTIVE® Adrenocorticotropic Hormone (ACTH) Coated-Tube Immunoradiometric
Assay (IRMA) Kit (DSL Diagnostic System Laboratories, Inc., Webster, Texas, USA). El kit
consiste en un ensayo inmunorradiométrico no competitivo del tipo sandwich (entre
dos anticuerpos). El primer anticuerpo es inmovilizado en las paredes interiores de los
tubos. El otro anticuerpo estd marcado con una sustancia radiactiva para su posterior
deteccidn. La sustancia a detectar, en nuestro caso la ACTH presente en las muestras,
estandares y controles, se une a los anticuerpos formando un complejo sandwich. Los

reactivos que no se unen son eliminados por decantacion y lavado de los tubos.
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Contenido del kit

— Estandares de ACTH: 7 viales, de 1 ml cada uno, marcados con las letras A a G,

contienen concentraciones de aproximadamente 0, 6, 20, 55, 225, 750 y 2.000 pg/ml

de ACTH. La temperatura de mantenimiento es de 2 a 8 C.

— Reactivo Anti-ACTH [I-125]: 1 vial, de 5,5 ml, que contiene < 10 puCi (370 kBq) de anti-

ACTH marcado con [I-125] en un tampdn con azida sédica. La temperatura de

almacenamiento es de 2 a 8 °C.

o v o~ W

9.

Preparar la solucién de lavado siguiendo las instrucciones del fabricante.
Marcar 2 tubos para el contaje total. Marcar los tubos por duplicado para los
estandares, controles y muestras.

Pipetear 200 pl de los estandares, controles y muestras en los tubos apropiados.
Inmediatamente después, afiadir 50 ul de reactivo anti-ACTH en todos los tubos.
Agitar en vortex durante 1 o 2 segundos.

Incubar todos los tubos a temperatura ambiente durante 18-22 horas
(preferiblemente en un agitador a 180 r.p.m).

Aspirar o decantar todos los tubos, excepto los de contaje total,
simultdneamente sobre un receptaculo de residuos radiactivos. Golpear los
tubos sobre material absorbente para facilitar el drenaje completo y luego
permitir este drenaje sobre material absorbente durante 1 o 2 minutos.

Lavar todos los tubos, excepto los de contaje total, afiadiendo 2,5 ml de solucién
de lavado, empleando una pipeta de repeticién.

Repetir paso 7.

10. Repetir pasos 8 y 9 dos veces, para un total de 3 lavados.

Lectura de los tubos

Una vez realizados los distintos pasos del test, se procedié al contaje de todos

los tubos en un contador gamma durante un minuto. Para ello empleamos un contador

gamma (Wallac 1470, WIZARD®, Automatic Gamma Counter; Perkin Elmer, Life

Sciences; Turku, Finland). Toda la realizacién del test fue llevada a cabo en la Instalacion

110



METODOLOGIA Material y métodos

Radiactiva Central (IRC) de la Facultad de Veterinaria de la Universidad Complutense de

Madrid.

Cdlculo de los resultados

El procesado de los resultados se realizé de la misma manera que en el apartado

de las catecolaminas, cortisol, serotonina y testosterona.
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METODO OBSERVACIONAL

DIRECTO

Para evaluar el comportamiento de los toros durante su lidia, se utilizé el método
observacional directo describiendo, a través de la percepcién del observador, los
estimulos y las acciones comportamentales del toro relacionados con la agresividad.
Estas acciones se registraron en una plantilla que disefiamos al efecto, de manera que a
cada animal le fue asignada una nota en un rango de uno a cinco. Esto nos permite
determinar una nota de agresividad para su comportamiento de una forma mads

objetiva:

1: Muy poco agresivo
2: Poco agresivo

3: Combativo

4: Agresivo

5: Muy agresivo

Se consideraron indicadores de la agresividad durante la lidia determinadas

acciones comportamentales tales como:

- Repetir las embestidas con codicia o vehemencia.

- Dudar en la embestida y, al embestir, hacerlo de manera poco franca,
acortando la trayectoria previsible, para buscar al torero.

- Amenazar y dudar con mucha frecuencia ante la presentacién de los
estimulos.

- Cabecear, acometer con la cara alta e intentar defenderse ante los
engafios con rapidez y de forma inesperada, e intentando agredir a su

contrario (derrotar).
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- Cocear a los estimulos presentados, vocalizar en sus diferentes versiones

y momentos al acometer o no a los engafios.

Se han desarrollado algunas plantillas para caracterizar el comportamiento del
toro durante su lidia; dichas plantillas son complejas y describen un comportamiento
global fijandose fundamentalmente en la valoracién objetiva de la bravura (Gaudioso et
al., 1993). En nuestro departamento, se desarrollé una tabla algo mas sencilla dirigida a

evaluar la nobleza y la bravura del toro durante su lidia (Calvo, 2010).

Puesto que nuestro objetivo es analizar un comportamiento muy especifico del
toro de lidia, como es la agresividad desarrollada durante la lidia, en este trabajo hemos
disefiado una plantilla, sencilla de cumplimentar, en la que se recogen exclusivamente
las acciones agresivas. Esta plantilla es, por lo tanto, mas especifica que las citadas

anteriormente. La plantilla estd dividida en tres partes (Figura 23):

- La parte principal hace referencia a las acciones agresivas desarrolladas por el
toro en cada momento especifico de la lidia (salida y recibo de capote, tercio de varas,
tercio de banderillas y muleta). En cada una de estas partes estan especificadas las
acciones indicadoras de agresividad en el toro de lidia. La nota asignada en cada uno de
estos apartados estd comprendida entre uno y cinco, siendo uno la nota parcial del
animal que no presenta ninguna de las acciones agresivas y cinco la nota parcial del
animal que ha desarrollado las cuatro acciones agresivas especificadas en cada
apartado. De esta manera, por cada accién agresiva desarrollada por el toro, se sumaria
un punto a cada nota parcial. Se realiza la media de las cuatro notas parciales,
correspondientes a las cuatro partes de la lidia y esto resulta en una nota preliminar.

III

- La segunda parte hace referencia a la “impresidn general” que deja el toro en el
espectador y sirve para modular la nota preliminar obtenida en la primera parte. Por
cada uno de los puntos de este apartado presentados por el toro se suman 0,25 puntos
a la nota anterior, siendo la nota mdxima a afadir de un punto. En cualquier caso, este

apartado nos ayudaria a clasificar mds exactamente la agresividad del toro, por lo que
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en los casos de toros claramente agresivos la nota maxima final nunca superaria el valor

cinco, y por lo tanto no seria necesaria la matizacién de este segundo apartado.

- La tercera parte recoge las observaciones significativas para el proceso de
asignacion de una nota de agresividad a cada animal. Las acciones agresivas descritas en
los dos apartados anteriores, combinadas y en determinados momentos de aparicién en
la lidia, nos indican si la agresividad es innata o, por el contrario, ha sido adquirida. En
este ultimo caso, hemos diferenciado los actos llevados a cabo por los lidiadores que
pudieran provocar esa respuesta agresiva adquirida, como pueda ser estrellar los toros
contra los burladeros, mala aplicacién de la suerte de varas y banderillas, o incluso
someter a un toro falto de fuerza a la provocacion de los estimulos; en definitiva, todas
las acciones emprendidas por los toros al acometer y que no consuman el acto por
impedimento fisico o una lidia inadecuada que pueden llegar a frustrar la accién de los

toros, aumentando asi la agresividad (Peldez del Hierro y Vea Bard, 1997).

El método observacional descrito fue aplicado rigurosamente, empledndose tres
observadores entrenados para valorar los actos de comportamiento agresivo de los
toros durante su lidia, minimizando asi el error intra-observador (dada la complicacién
de asignar un valor objetivo a un comportamiento). Ademas, estas observaciones in situ
se complementaron con la reevaluacion a través de video, ya que disponemos de las
grabaciones correspondientes a la mayoria de las corridas en las que se recogieron las

muestras.

Figura 22. Método observacional directo.
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Fecha:

Plaza:

Numero:

Ganaderia: Encaste:

Edad:

Nombre:

ACCIONES AGRESIVAS

NOTA
PARCIAL

SALIDA

Duda en la embestida

Repite la embestida con codicia

Recorta la embestida y busca al torero

Derrota en los engafios

(1-5)

TERCIO DE VARAS

Se arranca con codicia al caballo

Cabecea queriéndose quitar la vara

Busca mas y nuevos lugares para derrotar

No sale suelto

(1-5)

BANDERILLAS

Recorta la trayectoria del banderillero

Echa la cara arriba

Persigue al banderillero

Se duele

(1-5)

MULETA

Repite con codicia

Duda en la embestida

Recorta la embestida

Embiste derrotando en los engafios

(1-5)

NOTA
MEDIA

IMPRESION GENERAL

Movilidad

Descubre el engaiio

Transmisidn de peligro

Cocea, escarba, vocaliza durante la lidia

(0-1)

OBSERVACIONES

Fuerza:

NOTA

Lidia:

FINAL

Otros:

Figura 23. Tabla de medida del comportamiento agresivo durante la lidia de los toros.
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La nota de comportamiento agresivo correspondiente al grupo de toros se asigné
durante la lidia de los mismos y la muestra de sangre se recogié inmediatamente
después de su lidia. En el caso de los becerros, la recogida de muestras se realizé en dos
momentos diferentes: en el herradero, a los 6-8 meses de edad y después de la lidia,
entre 3 y 5 afios después del herradero. La nota de comportamiento se asigné en el

momento de la lidia (Figura 24).

CONTROL

—

¢ :}.\
G/

/
TOROS lidia ordinaria >

/
j

- )

;
RECORTES lidia recortes >

f 3-5 aiios
/| |

N2 | Y
BECERROS CICI0I000 0 O lidia ordinaria >

,/} toma de muestras (sangre)
/

@ método observacional directo

Figura 24. Disefio experimental.
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ANALISIS ESTADISTICO

Para el andlisis estadistico de los resultados se utilizd el programa Graph Pad

Prism version 4.00, 2003 (GraphPad Software, San Diego, CA, USA).

Para estudiar si habia diferencias entre los distintos grupos (toros, recortes,
becerros y controles) respecto a las variables estudiadas (concentraciones séricas de
ACTH, cortisol, epinefrina, norepinefrina, serotonina y testosterona) se utilizé el ensayo
“t-test”. Se determind que las distribuciones de valores diferian entre dos grupos
cuando p<0,05. También se utiliz6 este ensayo para comparar las variables citadas en

los diferentes encastes.

Los parametros fisiologicos estudiados se correlacionaron con la nota de
comportamiento agresivo asignada al animal después de su lidia. Para esto se utilizo el
coeficiente de correlacién de Pearson, prueba paramétrica, en el caso del grupo de los
toros. En el caso del grupo de becerros, se utilizd el coeficiente de correlacién de

Spearman, prueba no paramétrica, debido al nimero reducido de datos en este grupo.

Se utilizd el analisis de curvas ROC (Receiver Operating Characteristic) para
determinar si la serotonina y la testosterona eran pardmetros indicadores del
comportamiento desarrollado durante la lidia. Este tipo de analisis nos permitié también
elegir puntos de corte que facilitaran la toma de decisiones a la hora de clasificar el
comportamiento de un animal en base a la concentracién de una determinada variable

fisiologica.
Para la comparacién de las poblaciones de notas de comportamiento agresivo

esperadas y observadas, se realizé el test estadistico de chi-cuadrado (x?). Se determiné

que las poblaciones de valores diferian entre los dos grupos cuando p<0,05.
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DISTRIBUCION DE NOTAS Resultados

1  DISTRIBUCION DE LAS NOTAS

DE COMPORTAMIENTO AGRESIVO
EN LA POBLACION DE TOROS

1. A Distribuciéon de notas de comportamiento agresivo
en la poblacién total de toros

Tras la aplicacién del método observacional directo se obtuvo una nota de
comportamiento agresivo para cada animal estudiado. Los porcentajes
correspondientes a cada nota se encuentran detallados en la tabla 2, siendo la nota mas

frecuente 2 y las notas menos frecuentes 1, 3,5y 4.

Asimismo, la media de las notas observadas fue 2,154.

Nota %

1 12,7
1,5 21,8
2 24,4
2,5 16,7
3 14,1
3,5 7,7
4 2,6

Tabla 2. Distribucion de notas de agresividad
de la poblacidn total estudiada durante la lidia.

1. B Distribucién de notas de comportamiento agresivo
en los diferentes encastes estudiados

Analizamos la distribucion de notas de comportamiento agresivo por encastes.
Los encastes que presentaron las medias de las notas de comportamiento agresivo mas
bajas fueron Domecq (1,62), Murube (1,75) y Nuiez (1,81). Por otra parte, los encastes

con notas de comportamiento agresivo mas altas fueron Vega-Villar (3,00), Urcola (2,86)
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y Albaserrada (2,75). Los toros pertenecientes al encaste de Contreras presentaron
notas medias (2,5). En la figura 25 se detallan las diferencias con significacién estadistica

gue existen entre los diferentes encastes estudiados.

NOTAS

3.5n
3.0+ -
2.51 DQ: Domecq
2.0 NU: Nufiez
L5 AL: Albaserrada

* MU: Murube
1.0+ UR: Urcola
0.54 VV: Vega-Villar

CO: Contreras
0.0+ T .
DQ NU AL (o0
Encastes NU AL MU UR \AY Cco

% 0,495 ok 0,530 - —— —
I

Figura 25. Distribucidn de notas de comportamiento agresivo por encastes.
* p<0,05, ** p<0,01, *** p<0,005.
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CONCENTRACION DE

EPINEFRINA

2. A Concentracion de epinefrina en suero

Se determind la concentracidn de epinefrina en los diferentes grupos estudiados.
Los tres grupos problema presentaron una concentracién de epinefrina elevada
respecto a la concentracién basal observada en el grupo control, de manera que estaba
incrementada 6 veces en el grupo de becerros (B vs. C, p<0,005) y aproximadamente 12
veces en los grupos de lidia (T vs. C, p<0,005; R vs. C, p<0,005). El grupo con mayor
concentracion de epinefrina en suero fue el de los recortes.

También se observaron diferencias entre el grupo de becerros con los otros dos

grupos problema, toros y recortes (T vs. B, p<0,005; R vs. B, p<0,005) (Tabla 3, Figura

26).
Epinefrina
Grupo n p
(ng/ml)
Tvs.C
< 0,005 (***)
Tvs.R
Toros 80 3,33+ 0,23
0,47
Tvs.B
< 0,005 (***)
Rvs. C
< 0,005 (***)
Recortes 30 3,60+ 0,25
Rvs. B
< 0,005 (***)
Bvs. C
Becerros 27 1,71 £ 0,07
< 0,005 (***)
Controles 6 0,29 + 0,03

Tabla 3. Concentracién de epinefrina en suero de los diferentes grupos estudiados. Datos expresados

como media % error tipico.
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EPINEFRINA
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Figura 26. Concentracién de epinefrina en suero de los

diferentes grupos estudiados. *** p<0,005.

2. B Concentraciéon de epinefrina en suero de los distintos
encastes

Se analizaron las diferencias existentes en los distintos encastes estudiados
respecto a la concentracidén de epinefrina sérica. Los valores de epinefrina menores se
encontraron en los animales pertenecientes al encaste de Nufiez (2,78 + 0,49 ng/ml).
Por el contrario, el encaste con mayor concentracién de epinefrina fue Murube (4,55 *
0,37 ng/ml). El resto de los encastes presentaron valores intermedios de epinefrina y
Unicamente se observaron diferencias estadisticamente significativas entre los encastes
de Nufiez con Murube y Urcola (NU vs. MU, p<0,05; NU vs. UR, p<0,05) y entre los
encastes de Villamarta con Murube y Urcola (VM vs. MU, p<0,05; VM vs. UR, p<0,005)
(Figura 27).

125



EPINEFRINA Resultados

EPINEFRINA. Encastes
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Figura 27. Concentracién de epinefrina en suero de los distintos encastes estudiados.

* p<0,05, *** p<0,005.

2. C Correlacién de la concentracion de epinefrina en
suero de toros y las notas de comportamiento agresivo
durante su lidia

Se analizd la correlacién entre la concentracion de epinefrina en suero y el
comportamiento agresivo demostrado durante la lidia ordinaria en el grupo de toros.
No se observé correlacién entre ambas variables y el coeficiente de Pearson fue 0,03

(p=0,81) (Figura 28).
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Correlacion epinefrina-notas
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Figura 28. Correlacion entre la concentracion de epinefrina sérica

analizada en toros y sus correspondientes notas de agresividad en la lidia

ordinaria.
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CONCENTRACION DE

NOREPINEFRINA

3. A Concentracion de norepinefrina en suero

Se determind la concentracion de norepinefrina en suero de los diferentes
grupos estudiados. La concentracion de norepinefrina estaba aumentada en los tres
grupos problema respecto a la concentracion basal observada en el grupo control, de
manera que estaba incrementada alrededor de 12 veces en los grupos de toros y
recortes (T vs. C, p<0,005; R vs. C, p<0,005) y 6 veces en el grupo de becerros (B vs. C,
p<0,005). El grupo con mayor concentraciéon de norepinefrina en suero fue el de los
toros.

También se observaron diferencias entre el grupo de becerros con los otros dos

grupos problema, toros y recortes (T vs. B, p<0,005; R vs. B, p<0,05) (Tabla 4, Figura 29).

Norepinefrina
Grupo n p
(ng/ml)

Tvs.C

< 0,005 (***)

Tvs.R
Toros 80 4,17 £0,32

0,36

Tvs.B

< 0,005 (***)

Rvs.C

< 0,005 (***)
Recortes 30 3,58 +£0,58

Rvs. B

<0,05 (*)

Bvs.C
Becerros 27 1,89 +0,10

< 0,005 (***)

Controles 6 0,31+0,02

Tabla 4. Concentracion de norepinefrina en suero de los diferentes grupos estudiados. Datos expresados

como media % error tipico.
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NOREPINEFRINA
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Figura 29. Concentracion de norepinefrina en suero de los

diferentes grupos estudiados. * p<0,05, *** p<0,005.

3. B Concentracion de norepinefrina en suero de los
distintos encastes

La concentracidon de norepinefrina en suero fue similar en todos los encastes
estudiados, de manera que no observamos diferencias estadisticamente significativas
entre los distintos grupos. El valor de norepinefrina menor se encontrd en los animales
pertenecientes al encaste de Villamarta (2,72 + 0,33 ng/ml). El resto de los encastes
presentaron valores de norepinefrina en suero muy similares entre si, no existiendo
diferencias estadisticamente significativas entre ninguno de los encastes estudiados

(Figura 30).

129



NOREPINEFRINA Resultados

NOREPINEFRINA. Encastes
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Figura 30. Concentracion de norepinefrina en suero de los distintos encastes estudiados.

3. C Correlacion de la concentracion de norepinefrina en
suero de toros y las notas de comportamiento agresivo
durante su lidia

También se analizé la correlacion entre la concentracion de norepinefrina en
suero y el comportamiento agresivo demostrado durante la lidia ordinaria en el grupo
de toros. No se observo correlacion entre ambas variables, obteniéndose un coeficiente

de Pearson de 0,13 (p=0,33) (Figura 31).
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Correlacion norepinefrina-notas
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Figura 31. Correlacion entre la concentracion de norepinefrina sérica
analizada en toros y sus correspondientes notas de agresividad en la lidia

ordinaria.
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CONCENTRACION DE ACTH

4. A Concentracion de ACTH en suero

Se determind la concentracién de ACTH en suero de los diferentes grupos
estudiados. Las concentraciones de ACTH séricas fueron similares en los grupos control,
toros y recortes. La concentraciéon de ACTH en suero mds baja la presentd el grupo de
becerros, siendo 2 veces menor que en el grupo de toros, y siendo ademads el Unico
grupo que presenté diferencias estadisticamente significativas con el grupo control (B

vs. C, p<0,001) (Tabla 5, Figura 32).

ACTH
Grupo n p
(pg/ml)
Tvs.C
0,54
Tvs.R
Toros 80 233,1+ 19,4
0,25
Tvs.B
< 0,005 (***)
Rvs.C
0,88
Recortes 30 189,5+% 44,0
Rvs.B
< 0,05 (*)
Bvs.C
Becerros 27 112,3 £ 24,16
< 0,005 (***)
Controles 6 197,4 + 6,595

Tabla 5. Concentracién de ACTH en suero de los diferentes grupos estudiados. Datos expresados como

media + error tipico.
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ACTH
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Figura 32. Concentracion de ACTH en suero de los diferentes grupos estudiados.

* p<0,05, *** p<0,005.

4. B Concentracion de ACTH en suero de los distintos
encastes

Se estudiaron las posibles diferencias en la concentraciéon de ACTH en suero
entre los animales de distintos encastes. Los valores de ACTH menores se encontraron
en los animales pertenecientes a los encastes de Domecq (212,5 = 31,7 pg/ml),
Albaserrada (187,4 + 23,6 pg/ml) y Vega-Villar (129,3 + 13,7 pg/ml). Por el contrario, el
encaste con mayor concentracion de ACTH fue Nufiez (330,5 + 65,8 pg/ml). El resto de
los encastes presentaron valores intermedios de ACTH sérico y Unicamente se
observaron diferencias estadisticamente significativas entre los encastes de Nunez con
Albaserrada y Vega-Villar (NU vs. AL, p<0,05; NU vs. VV, p<0,05) y entre los encastes de
Vega-Villar y Villamarta (VV vs. VM, p<0,05) (Figura 33).
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ACTH. Encastes
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Figura 33. Concentracién de ACTH en suero de los distintos encastes estudiados. * p<0,05.

4. C Correlacion de la concentracion de ACTH en suero
de toros y las notas de comportamiento agresivo durante
su lidia

Se analizdé la correlacién entre la concentracion de ACTH en suero y el
comportamiento agresivo demostrado durante la lidia ordinaria en el grupo de toros.
No se observd correlacion entre ambas variables, obteniéndose un coeficiente de

Pearson de -0,12 (p=0,33) (Figura 34).
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Correlacion ACTH-notas
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Figura 34. Correlacion entre la concentracion de ACTH sérica analizada
en toros y sus correspondientes notas de agresividad en la lidia

ordinaria.
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5 CONCENTRACION DE CORTISOL

5. A Concentracion de cortisol en suero

Se determind la concentracion de cortisol en suero de los diferentes grupos
estudiados. Los tres grupos problema presentaron una concentracién de cortisol
elevada respecto a la concentracion basal observada en el grupo control, que
aproximadamente fue la mitad. La concentracidn de cortisol presentd valores crecientes
en los grupos de toros, recortes y becerros, respectivamente, existiendo diferencias
estadisticamente significativas de los tres grupos con el grupo de animales control (T vs.
C, p<0,05; R vs. C, p<0,005; B vs. C, p<0,005). También se observaron diferencias entre
el grupo de toros con los otros dos grupos problema, recortes y becerros (T vs. R, p<0,05;

T vs. B, p<0,005) (Tabla 6, Figura 35).

CORTISOL
*
I
* %k
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* k%
I
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1

v v

toros recortes becerros controles

Figura 35. Concentracion de cortisol en suero de los

diferentes grupos estudiados. * p<0,05, *** p<0,005.
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Cortisol
Grupo n p
(ng/ml)
Tvs.C
< 0,05 (*)
Tvs.R
Toros 80 25,40+ 1,42
< 0,05 (*)
Tvs.B
< 0,005 (***)
Rvs.C
< 0,005 (***)
Recortes 30 31,61+ 0,36
Rvs. B
0,086
Bvs.C
Becerros 27 34,58 +1,66
< 0,005 (***)
Controles 6 13,34+ 0,47

Tabla 6. Concentracidn de cortisol en suero de los diferentes grupos estudiados. Datos expresados como

media % error tipico.

5. B Concentracion de cortisol en suero de los distintos
encastes

También se estudio el cortisol sérico en los distintos encastes. La concentracién
de cortisol fue similar en todos los grupos estudiados y no encontramos diferencias

estadisticamente significativas entre ninguno de los grupos (Figura 36).
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Figura 36. Concentracién de cortisol en suero de los distintos encastes estudiados.

5. C Correlacién de la concentraciéon de cortisol en suero
de toros y las notas de comportamiento agresivo durante

su lidia

Se analizé la correlacion entre la concentraciéon de cortisol en suero y el

comportamiento agresivo demostrado durante la lidia ordinaria en el grupo de toros.

No se observd correlacion entre ambas variables, obteniéndose un coeficiente de

Pearson de 0,16 (p=0,18) (Figura 37).
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Figura 37. Correlaciéon entre la concentraciéon de cortisol sérica
analizada en toros y sus correspondientes notas de agresividad en su

lidia ordinaria.
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CONCENTRACION DE

SEROTONINA

6. A Concentracion de serotonina en suero

Se determind la concentracion de serotonina en suero de los animales de los
diferentes grupos estudiados. No encontramos diferencias entre ninguno de los grupos,
aunque los controles presentaron una concentracién de serotonina en suero
ligeramente menor (541,1 £ 4,9 ng/ml) y similar a la observada en el grupo de becerros
(546, 7 £ 85,6 ng/ml). Toros y recortes mostraron una concentracion de serotonina en
suero mayor, aunque las diferencias no fueron estadisticamente significativas (Tabla 7,
Figura 38). Esto indicaria que la concentracién de serotonina es constante a lo largo de
la vida del animal, puesto que no existen diferencias entre los valores medios de

serotonina a los 6-8 meses de edad y a los 3-4 afos de edad.

Serotonina
Grupo n p
(ng/ml)
Tvs.C
0,22
Tvs.R
Toros 80 683,5+31,5
0,15
Tvs.B
0,08
Rvs. C
0,28
Recortes 30 605,4 + 25,8
Rvs.B
0,42
Bvs.C
Becerros 27 546,7 + 85,6
0,97
Controles 6 541,1+4,9

Tabla 7. Concentracidn de serotonina en suero de los diferentes grupos estudiados. Datos expresados

como media % error tipico.
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Figura 38. Concentracion de serotonina en suero de los diferentes

grupos estudiados.

6. B Concentracion de serotonina en suero de los distintos
encastes

El estudio de la concentracion de serotonina en suero de los animales
pertenecientes a los distintos encastes puso de manifiesto diferencias en estos valores.
Los valores de serotonina menores se encontraron en los animales pertenecientes a los
encastes de Urcola, Contreras y Albaserrada (449,8 + 54,95, 486,2 + 64,43,512,3+ 43,4
ng/ml, respectivamente). Los encastes con mayor concentracién de serotonina sérica
fueron Murube, Nufiez y Domecq (868,5 + 67,9, 824,3 + 71,9, 784,2 + 44,5 ng/ml,

respectivamente) (Figura 39).

En el andlisis estadistico que se realizd para evaluar si existian diferencias
significativas en la concentracion de serotonina en suero de los animales de diferentes
encastes, observamos que efectivamente existian numerosas diferencias. Por ejemplo,
Murube, uno de los encastes con mayor valor de serotonina en suero, presentd

diferencias estadisticamente significativas en la concentracion de serotonina sérica con
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practicamente todos los encastes restantes, a excepcién de Nufiez y Domecq, que

también presentaron valores elevados de serotonina.

SEROTONINA. Encastes
1000
750 DQ: Domecq
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= T - AL: Albaserrada
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0 L] L] L] L]
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A"AY) 0,58 0,14 0,55
GR / / 011 021
VM 0,07

Figura 39. Concentracién de serotonina en suero de los distintos encastes estudiados.

* p<0,05, ** p<0,01, *** p<0,005.
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6. C Concentraciéon de serotonina en suero y notas de
comportamiento agresivo

6. C. 1 Correlacion entre concentracion de serotonina en suero medida en
toros y notas de agresividad durante su lidia

También se analizo la correlacion entre la concentracion de serotonina en suero
y el comportamiento agresivo demostrado durante la lidia ordinaria en el grupo de
toros. Se obtuvo una clara correlacion entre ambas variables, con un coeficiente de
Pearson de -0,78 (p<0,005) (Figura 40). Por lo tanto, en el grupo de toros una mayor
concentracion de serotonina sérica significaba una menor agresividad desarrollada

durante la lidia.

Correlacion serotonina-notas
TOROS

NOTA
N

0 250 500 750 1000 1250 1500
SEROTONINA (ng/ml)

P< 0,005
Coeficiente de correlaciéon Pearson, r=-0,78

Figura 40. Correlacion entre la concentracion de serotonina sérica
analizada en toros y las correspondientes notas de agresividad en su lidia

ordinaria.
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6. C. 2 Determinacion del valor umbral de serotonina que permite
diferenciar subgrupos de animales con diferente comportamiento

Dada la elevada correlacidon observada entre los valores de serotonina séricay la
nota de comportamiento agresivo asignada a cada toro, en un siguiente paso quisimos
comprobar si la concentracién de serotonina era un pardmetro vdlido que nos
permitiera separar la poblacién estudiada en subpoblaciones de animales que

manifestaran distinto grado de agresividad durante la lidia.

Una clasificacién posible seria separar los toros en 2 grupos, segun la nota
respecto a su comportamiento agresivo durante su lidia, en agresivos y no agresivos

(Figura 41.a):

- Agresivos: animales que puntuaron con notas comprendidas entre 3 (inclusive) y 5.
Estos son animales que manifiestaron acciones claramente agresivas durante todas las
partes que componen la lidia.

- No agresivos: animales que puntuaron con notas comprendidas entre 1 y 3. Son los

animales excluidos del grupo anterior.

Otra clasificacion posible seria separar los toros por la falta de manifestacion de
comportamiento agresivo durante su lidia. En este caso los animales se separarian en

no combativos y combativos (Figura 41.a):

- Combativos: animales con notas comprendidas entre 2,5 (inclusive) y 5. Estos animales
muestran un comportamiento de acometividad y celo, pudiendo mostrar
comportamientos claramente agresivos o no.

- No combativos: animales con notas comprendidas entre 1 y 2,5. Son los animales

excluidos del grupo anterior.
Cuando se realizaron sendas clasificaciones los animales quedaron divididos

segln se observa en la figura 41.b y comprobamos mediante el ensayo “t-test” que

existian diferencias estadisticamente significativas entre las poblaciones de toros no
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combativos y combativos (p<0,005) y entre las poblaciones de toros agresivos y no

agresivos (p<0,005), respecto a su concentracién de serotonina en suero.
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Figura 41. a) Division de los toros seguin su nota de comportamiento agresivo manifestado durante la lidia.
b) Concentracion de serotonina en suero de los toros divididos segin su nota de comportamiento

agresivo.

En la Figura 41.b puede observarse que en las dos clasificaciones, a pesar de
existir diferencias estadisticamente significativas, existe una zona de solapamiento de
ambas poblaciones que dificulta la clasificacion de un animal dentro de un grupo de
comportamiento. Por esta razén, para poder establecer un umbral a partir del cual
podamos decir si un animal, basandonos en su concentracién de serotonina en suero,
desarrollara un comportamiento no combativo o agresivo, se decidiod realizar el analisis

estadistico denominado curvas ROC.
Se realizaron dos analisis de curvas ROC, uno en la que los animales se

clasificaron en no combativos y combativos, y otro en el que fueron clasificados en

agresivos y no agresivos, segun su nota de comportamiento durante la lidia.
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Figura 42. Curvas ROC serotonina-comportamiento agresivo.

Después de realizar el analisis de curvas ROC se obtuvo, en el caso en que los
animales habian sido clasificados en no combativos y combativos, un area bajo la curva
de 0,9101 (p<0,005). Cuando los animales se clasificaron en agresivos y no agresivos el

area bajo la curva fue de 0,8634 (p<0,005) (Figura 42).

Conforme a los resultados obtenidos en las areas bajo las curvas, se decidié
utilizar la clasificaciéon de no combativos-combativos como mas adecuaday, por lo tanto,
nos basamos en esa clasificacion para determinar el punto de corte en el valor de

serotonina que nos permitiera clasificar los animales segln su comportamiento.

Elegimos como punto de corte la concentracion de serotonina 708,5 ng/ml, con
una especificidad del 90,63% y una sensibilidad de 80,49%. Esto significa que aquellos
animales con una concentracién de serotonina en suero menor de 708,5 ng/ml serian
clasificados como combativos, y aquellos animales con una concentracién de serotonina
en suero mayor de 708,5 ng/ml serian clasificados como animales no combativos.

Este valor de especificidad significa que el 90,63% de los animales clasificados
como combativos lo son y el resto, 9,37%, serian animales combativos clasificados

errédneamente como no combativos. Y el valor de sensibilidad significa que el 80,49% de
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los animales no combativos son detectados con este punto de corte y que el resto,

19,51%, son animales no combativos que el test no seria capaz de identificar.
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CONCENTRACION DE

TESTOSTERONA

7. A Concentracion de testosterona en suero

Se determind la concentracion de testosterona en suero de los animales
correspondientes a los diferentes grupos estudiados. Los tres grupos problema
presentaron una concentracion de testosterona elevada respecto a la concentracién
basal observada en el grupo control, de manera que estaba incrementada 10 veces en
el grupo de recortes (R vs. C, p<0,01) y aproximadamente 5 veces en los grupos de toros
y becerros (T vs. C, p<0,01; B vs. C, p<0,005). El grupo con mayor concentracion de
testosterona en suero fue el de los recortes.

En general, se observaron diferencias estadisticamente significativas entre todos

los grupos estudiados (Tabla 8, Figura 43).

Testosterona
Grupo n p
(ng/ml)
Tvs.C
<0,01 (**)
Tvs. R
Toros 80 23,01+ 1,71
< 0,005 (***)
Tvs.B
<0,01 (*¥)
Rvs.C
<0,01 (**)
Recortes 30 44,85+ 5,70
Rvs. B
< 0,005 (***)
Bvs.C
Becerros 27 15,47 + 1,37
< 0,005 (***)
Controles 6 4,22 + 0,73

Tabla 8. Concentracion de testosterona en suero de los diferentes grupos estudiados. Datos expresados

como media % error tipico.
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Figura 43. Concentracidon de testosterona sérica en los

diferentes grupos estudiados. ** p<0,01, *** p<0,005.

7. B Concentracion de testosterona en suero de los
distintos encastes

Se estudiaron las posibles diferencias en la concentracién de testosterona sérica
entre los animales de los distintos encastes. La concentracion de testosterona fue similar
en todos ellos y no encontramos diferencias estadisticamente significativas entre

ninguno de los encastes (Figura 44).
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Figura 44. Concentracién de testosterona en suero de los distintos encastes estudiados.

7. C Concentracion de testosterona en suero y notas de
comportamiento agresivo

7. C. 1 Correlacion entre concentracion de testosterona en suero medida
en toros y notas de agresividad durante su lidia

También se analizd la correlacion entre la concentracidén de testosterona en
suero y el comportamiento agresivo demostrado durante la lidia ordinaria en el grupo
de toros. Se obtuvo una correlaciéon entre ambas variables, con un coeficiente de
Pearson de 0,34 (p<0,01) (Figura 45). Por lo tanto, se observaba en el grupo de toros la
tendencia a manifestar comportamiento mds agresivo cuando existian valores de

testosterona mayores.
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Figura 45. Correlacion entre la concentracién de testosterona sérica
analizada en toros y sus correspondientes notas de agresividad en la

lidia ordinaria.

7. C. 2 Determinacion del valor umbral de testosterona que permite
diferenciar subgrupos de animales con diferente comportamiento

De la misma forma que comprobamos si la concentracidn de serotonina en suero
era un parametro valido a tener en cuenta a la hora de separar la poblacién estudiada
en grupos que difirieran en comportamiento, estudiamos esta posibilidad para la
testosterona, aunque las correlaciones mostradas entre testosterona y comportamiento

agresivo eran menores.
Se realiz6é la clasificacién respecto al comportamiento agresivo de los toros

durante su lidia siguiendo las pautas explicadas en el apartado 6.C.2 (Figura 41.a) y se

obtuvieron las siguientes distribuciones (Figura 46):
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Figura 46. Concentracién de testosterona en suero de los toros divididos segun su nota de

comportamiento agresivo.

En la figura 46 puede observarse que, en ambas clasificaciones, practicamente la
totalidad de las dos poblaciones se solapan. En este caso, la prueba “t-test” no reveld
diferencias estadisticamente significativas en ninguna de las dos clasificaciones (no
combativos vs. combativos, p=0,1876; agresivos vs. no agresivos, p=0,0853). Debido a
esta similitud entre las diferentes poblaciones, resultaria complicado establecer un
umbral en la concentracion de testosterona a partir del cual se pueda discriminar un

comportamiento no combativo o agresivo.

A pesar de esto, se decidio realizar el analisis estadistico de curvas ROC para el
parametro concentracion testosterona en suero como indicador de comportamiento

agresivo.
Se realizaron dos analisis de curvas ROC, uno en el que los animales se

clasificaron en no combativos y combativos, y otro en el que fueron clasificados en

agresivos y no agresivos, segun su nota de comportamiento durante la lidia.
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Figura 47. Curvas ROC testosterona-comportamiento agresivo.

Después de realizar el andlisis de curvas ROC para el pardmetro testosterona se
obtuvo, en el caso en que los animales habian sido clasificados en no combativos y
combativos, un drea bajo la curva de 0,5794 (p=0,29). Cuando los animales se
clasificaron en agresivos y no agresivos el drea bajo la curva fue de 0,6698 (p=0,04)

(Figura 47).

Debido a que el area bajo la curva obtenida en ambos casos se alejaba
significativamente de 1, no se considerd adecuado utilizar la testosterona como
indicador de comportamiento agresivo y, por lo tanto, no se determind un valor umbral

a partir del analisis de curvas ROC.
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8 RELACION ENTRE SEROTONINA Y
TESTOSTERONA EN BECERROS Y

COMPORTAMIENTO AGRESIVO
DURANTE SU POSTERIOR LIDIA

Se realizd un seguimiento de los becerros estudiados en el momento del

herradero para evaluar su comportamiento agresivo en la plaza durante su lidia. De esta
manera, se comprobd si las concentraciones de serotonina y testosterona medidas en
sangre durante el herradero de estos animales se mantuvieron constantes hasta el
momento de su lidia y si estaban relacionadas con la manifestacién de un

comportamiento agresivo o no durante su posterior lidia.

8. A Concentraciéon de serotonina en suero medida en
becerros durante su herradero, en el momento de su lidia
posterior y su relaciéon con las notas de agresividad

Del estudio de la concentracién de serotonina en sangre de los toros y su
correlacién con la nota de comportamiento agresivo asignada por el método
observacional directo durante su lidia (Apartado 6.C.1), se obtuvo una ecuacion de
regresion lineal que nos permite estimar una nota de comportamiento agresivo

esperada para un animal al interpolar su concentracién de serotonina en sangre:
y=-0,002262 x + 3,851

Ademas, el estudio estadistico de curvas ROC indica el valor umbral para la
concentracion de serotonina en sangre que divide los toros en animales no combativos

y combativos (Apartado 6.C.2). Este valor umbral se fijé en 708,5 ng/ml.

Con estos dos resultados obtenemos una nota y, por lo tanto, un
comportamiento esperado para un determinado becerro del que conozcamos la

concentraciéon de serotonina en sangre en el momento de su herradero (Tabla 9).
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Serotonina Serotonina

Nota Comportamiento Nota
Animal becerro toro Observaciones
esperada esperado observada
(ng/ml) (ng/ml)
3H 628,281 645,21 2,5 combativo 2 novillo
4H 794,720 800,12 2 no combativo 1,5 novillo
no se lidia
5H 376,996
(morfologia)
6H 461,410 fallecido
7H 251,379 223,569 3,5 combativo 2,5 toro
8H 678,456 712,365 2,5 combativo 2,5 novillo
9H 125,607 136,98 3,5 combativo 2,5 toro
toro
10H 422,470 456,32 3 combativo 3
puerta cerrada
11H 404,250 fallecido
14H 263,016 258,988 3,5 combativo 3 novillo
15H 246,102 calles
16H 350,440 367,45 3 combativo 3 novillo
devuelto a los
19H 1037,179
corrales
20H 1514,177 calles
22H 357,367 fallecido
23H 944,920 1026,98 1,5 no combativo 1,5 novillo
25H 169,150 175,241 3,5 combativo 4 toro
26H 393,394 368,231 3 combativo 2 toro

Tabla 9. Concentracion de serotonina en sangre de los becerros en su herradero y tras su lidia; nota y

comportamiento esperados y nota observada durante su posterior lidia.

Para la validacion de la ecuacidon y del umbral de la concentracién de serotonina
calculados en base a los datos obtenidos en toros, se procedio a realizar el seguimiento
de los becerros desde su herradero hasta su lidia. Los novillos (n=6) y los toros (n=5)
fueron lidiados tres, cuatro y cinco afios después del herradero, y durante la lidia se
adjudico la nota correspondiente a su comportamiento agresivo mediante el método

observacional directo (Tabla 9).
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Una vez conocida las notas de comportamiento agresivo de estos animales, se
correlacionaron con los valores de serotonina analizados en el suero en el momento del

herradero.

Se obtuvo una clara correlacion entre ambas variables, con un coeficiente de
Spearman de -0,6653, lo que significaba que a mayor concentracién de serotonina en
sangre, los animales mostraban un comportamiento menos agresivo (p<0,05) (Figura

48).

Correlacién serotonina , ..., — NOtas

toros

J J J J v
0 250 500 750 1000 1250
SEROTONINA (ng/ml)

p< 0,05
Coeficiente de correlaciéon Spearman, r=-0,6653

Figura 48. Correlacion entre la concentraciéon de serotonina sérica
analizada en los toros (herradero) y sus correspondientes notas de

agresividad en su posterior lidia ordinaria.

Las notas de comportamiento agresivo esperada y observada para cada animal
se compararon con el andlisis estadistico de x2, obteniéndose un valor de p=0,8035, lo
qgue indica que no existen diferencias estadisticamente significativas entre ambas

poblaciones de notas (Figura 49).
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Figura 49. Poblaciones de notas de comportamiento agresivo
observadas y esperadas en becerros en funcion de la

concentracién de serotonina sérica.
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Figura 50. Comparacidn de las concentraciones de serotonina

(becerros) y tras su lidia (toros).

en sangre de cada animal en el momento de su herradero

Resultados

De esta forma validamos la medida de serotonina en sangre como indicador de

comportamiento agresivo. Ademas, tras la lidia de estos animales, entre tres y cinco

aflos después, procedimos a la recogida de sangre, pudiendo valorar también la

concentracion de serotonina de estos animales (Tabla 9). Comparamos la concentracién

de serotonina en sangre en el momento del herradero y tras la posterior lidia de cada
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animal mediante un t-test pareado y comprobamos que no habia diferencias
significativas entre los dos grupos de concentraciones de serotonina en sangre

(p=0,3110) (Figura 50).

8. B Concentracion de testosterona en suero medida en
becerros durante su herradero, en el momento de su lidia
posterior y su relacién con las notas de agresividad

La estimacion de la nota y el comportamiento agresivo esperados a partir de los
datos de testosterona (Apartado 7.C.1) se realizé de la misma manera que para la

serotonina. La ecuacion de regresion lineal en este caso fue:
y=0,02814 x + 1,619

El estudio de curvas ROC para la testosterona y el comportamiento agresivo de
los toros nos mostré que la testosterona no era un buen indicador de comportamiento
agresivo, por lo que no fue posible determinar un umbral en la concentracién de
testosterona que nos permitiera clasificar a los animales seglin su comportamiento

agresivo (Apartado 7.C.2).

En la tabla 10 se muestran las notas esperada y observada correspondientes al
comportamiento agresivo desarrollado durante la lidia de los animales cuya
concentracion de testosterona se determind en el momento de su herradero y tras su

lidia posterior.
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Testosterona Testosterona

Nota Nota
Animal becerro toro Observaciones
esperada observada
(ng/ml) (ng/ml)

3H 6,244 11,25 2 2 novillo
4H 11,539 15,89 2 1,5 novillo

no se lidia
5H 24,513

(morfologia)

6H 16,669 fallecido
7H 10,449 14,895 2 2,5 toro
8H 5,818 12,569 2 2,5 novillo
9H 18,135 15,326 2 2,5 toro
10H 14,039 18,594 2 3 puerta cerrada
11H 5,644 fallecido
14H 14,537 18,569 2 3 novillo
15H 7,135 calles
16H 13,245 19,256 2 3 novillo
19H 17,299 devuelto a los corrales
20H 14,929 calles
22H 10,4 fallecido
23H 10,105 6,23 2 1,5 novillo
25H 6,492 10,98 3 4 toro
26H 6,818 12,89 2 2 toro

Tabla 10. Concentracidon de testosterona en sangre de los becerros en su herradero y tras su lidia; nota

esperada y nota observada durante su posterior lidia.

Una vez conocidas las notas de comportamiento agresivo de estos animales, se
correlacionaron con los valores de testosterona analizados en el suero en el momento

del herradero.

Se obtuvo una correlaciéon entre ambas variables, con un coeficiente de
Spearman de 0,3675, lo que significaba que existia una tendencia a mostrar
comportamientos mas agresivos durante la lidia cuando existia una mayor

concentraciéon de testosterona en sangre (p=0,2608) (Figura 51).
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Figura 51. Correlacidn entre la concentracidn de testosterona sérica
analizada en los toros (herradero) y sus correspondientes notas de

agresividad en su posterior lidia ordinaria.

Las notas de comportamiento agresivo esperada y observada para cada animal
se compararon con el andlisis estadistico de 2. Sin embargo, no se pudo realizar el
analisis debido a que la poblacidon de notas esperadas no presentd variabilidad. Esto esta
en conformidad con los resultados anteriormente descritos para la testosterona sérica

y su relacién con el comportamiento agresivo durante la lidia (Figura 52).

Finalmente, se compararon las concentraciones de testosterona en sangre de
cada animal en el momento de su herradero y tras su lidia (Tabla 10). Observamos que
la concentracién de testosterona era significativamente mayor en los toros, entre tres y
cinco afios después y tras la lidia, que en el momento del herradero (p< 0,01) (Figura

53).
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Figura 52. Poblaciones de notas de comportamiento agresivo
esperadas y observadas en becerros, en funcién de la

concentracion de testosterona sérica.
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Figura 53. Comparacion de las concentraciones de
testosterona en sangre de cada animal en el momento de su

herradero (becerros) y tras su lidia (toros). ** p<0,01.
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ESTRES Discusion

1 ESTRES EN EL TORO DE LIDIA

Como se indicé en la introduccién, el término estrés quedd definido por Cannon
en los afios 30 como el conjunto de factores capaces de alterar la homeostasis de un
organismo y la respuesta del mismo necesaria para restablecer el estado de equilibrioy

adaptarse al estimulo agresor (Cannon, 1935).

Ante los factores estresantes, el organismo genera una respuesta de adaptacion
al estrés que es el resultado de la activacién de las tres rutas explicadas en la
introduccion (Apartado 2.B). Tras el procesamiento del estimulo estresante por parte
del sistema nervioso central, los sistemas auténomo y neuroendocrino elaboran la
respuesta mediante la producciéon vy liberacion de diferentes hormonas. La
concentracion de cada una de estas hormonas, estudiadas en este trabajo, nos indica el

grado de activaciéon de sistema HHA y la capacidad del organismo de responder al estrés.

En este sentido, el toro de lidia es un animal sobre el que existen pocos trabajos
publicados. Tanto los resultados previos obtenidos en nuestro laboratorio, como los que
derivan del presente trabajo, nos indican que el toro de lidia es un animal capaz de
responder a un estimulo altamente estresante, en nuestro caso la lidia, tanto ordinaria

como de recortes.

El comportamiento de ataque y acometividad de un toro durante la lidia, Unico
dentro del reino animal, nos indica que dicha respuesta diferencial ante los agentes

estresantes debe tener una base fisioldgica que le haga responder de esta manera.

Es importante destacar que, precisamente por la agresividad e irritabilidad
caracteristicas del toro de lidia, resulta complicado obtener animales control que nos
permitan conocer los valores basales de las diferentes hormonas que se estudian en este
trabajo, puesto que cualquier manejo de los animales para la obtencién de muestras

supone el aislamiento del animal, de manera que los indicadores de estrés ya estarian
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aumentados. Por esta razon, elegimos como controles los toros que al final de la
temporada fueron sacrificados sin lidiar y que llevaban el tiempo suficiente en las
dependencias de la plaza como para estar adaptados al lugar y a la rutina de manejo y

cambio de corrales.

Debido al alto valor econémico de cada animal, no es una practica habitual
sacrificar toros sin lidiar y por esta razén no se lograron mas individuos para el grupo
control. A pesar del nimero reducido de controles, queremos destacar el gran valor que

los resultados de su andlisis tienen para nuestro estudio como referencia.

1. A El toro de lidia es capaz de desarrollar una
respuesta adaptativa al estrés

Una vez que el sistema nervioso central ha integrado la informacién y la ha
identificado como estresante, se activa en pocos segundos el sistema auténomo,

encargado de liberar catecolaminas.

La concentracién de catecolaminas en sangre es una de las medidas mas precisas
de la activaciéon del sistema medular simpatico producida por situaciones estresantes

(Hadley, 1997).

Los tres grupos problema presentaron una concentracion de epinefrina en suero
elevada respecto a la concentracion basal observada en el grupo control. Dentro de los
grupos problema, el grupo que presenté mayor concentracion de epinefrina en suero
fue el de los recortes y el que presentd menor concentracién, el de los becerros. Es
interesante sefialar que no se encontraron diferencias significativas en la concentracién

de epinefrina entre los grupos de lidia ordinaria y de recortes.
Respecto a la concentracidon de norepinefrina en suero de los animales

estudiados, comprobamos que todos los grupos problema presentaban una

concentracion significativamente mayor que la del grupo control. Ademas, los grupos
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lidiados (tanto de lidia ordinaria como de recortes) presentaban diferencias
significativas en el valor de norepinefrina sérica en comparaciéon con el grupo de

becerros.

Como se indicd en la introduccidn, la secrecion de norepinefrina o epinefrina
depende de la naturaleza de la emocion producida por el agente estresante. En estudios
llevados a cabo con humanos, se comprobd que estados de ansiedad en los que el
individuo se encontraba ante situaciones estresantes de naturaleza incierta, de manera
gue se sentia incapacitado para hacer los reajustes necesarios, inducian un aumento en

la secrecion de epinefrina (lllera, 2000).

Por otro lado, la secrecion de norepinefrina predomina en los estados de cdlera
o de irritacidn, o cuando en la agresidn estan controladas sus consecuencias, con lo que

se presentan respuestas activas y apropiadas frente al agente estresante (lllera, 2000).

El hecho de que los becerros presenten concentraciones séricas de
catecolaminas mas elevadas que los animales control, en ambos casos alrededor de seis
veces mayor, es esperable debido a que el herradero supone una situacién altamente
estresante en la que se exponen, practicamente por primera vez, al contacto humanoy

en la que se dan factores arriba sefialados, como es una situacién incierta e irritable.

El mayor aumento en la concentracién de catecolaminas en suero (alrededor de
dos veces mayor tanto en epinefrina como en norepinefrina) de los toros lidiados
respecto a los becerros podria deberse a la mayor duracién e intensidad de la situaciéon
estresante, asi como al esfuerzo fisico que se ven obligados a realizar (Luger et al., 1987;
Zouhal et al., 2008). De la misma manera y debido a su caracter peculiar, el toro durante
la lidia, ya sea ordinaria o de recortes, muestra célera e irritabilidad, lo que aumentaria

la concentracién de norepinefrina en sangre (Coccaro et al., 2003).

De manera simultdnea a los procesos descritos anteriormente, se elabora una
respuesta por parte del sistema neuroendocrino, aunque es iniciada segundos o minutos

después que la del sistema auténomo.
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Puesto que, como venimos diciendo, la lidia supone para el toro una situacion de
estrés y ejercicio fisico intensos, esperariamos que se produjera la movilizacion de las
reservas del organismo para la obtencién de la energia necesaria para la respuesta de

lucha o huida (Munck et al., 1984; Carlson, 1996; Esteban, 2003).

Efectivamente, en este trabajo hemos comprobado que la concentracion de
cortisol, principal glucocorticoide producido por la glandula adrenal, estd
significativamente aumentada en los tres grupos problema, siendo la mayor
concentracién la presentada por los becerros. Existen estudios en humanos que
demuestran que la concentracién de cortisol salival oscila a lo largo del dia de acuerdo
con los ciclos circadianos, de manera que por la mafiana la concentracién de cortisol
seria mayor vy a lo largo del dia iria disminuyendo hasta alcanzar un valor minimo estable
por la noche (Ranjit et al., 2005). De acuerdo con estos resultados, el mayor aumento
en la concentracion de cortisol medido en sangre de los becerros respecto de los toros,
podria deberse a la hora de la toma de muestras. El herradero de los becerros durante
el que se recogieron las muestras se realizé por la mafiana a una hora temprana,
mientras que la toma de muestras de lidia se realizd entre las cinco y las doce de la
noche. Si bien, pensamos que la edad es otro factor determinante en la respuesta
adaptativa al estrés: los becerros, de corta edad, presentarian una concentracién mayor
de cortisol en sangre debido a su menor capacidad de elaborar una respuesta adaptativa

frente al estimulo estresante.

La concentracion de ACTH en toros lidiados no difiere de manera significativa de
la presentada por los animales control. Esto puede deberse a que al ser la primera
hormona del eje HHA es también la primera en verse incrementada. Por este motivo
pensamos que durante el proceso de sacrificio de los controles, estos animales pueden
verse expuestos a cierto nivel de estrés que, si bien de corta duracion, podria aumentar
esta primera hormona, de manera que sea menor la diferencia con los grupos problema.
Sin embargo, no seria suficiente para activar toda la ruta. Al no disponer de controles

gue no hubieran estado expuestos a ningun agente estresante, no podemos estar
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seguros de que la concentracion de ACTH en sangre de los toros del grupo control no

esté aumentada en el momento de la toma de muestras.

Respecto a la concentracion de ACTH en sangre del grupo de becerros,
significativamente menor que en el resto de los grupos, tanto control como problema,
parece indicar que la alta concentracién de cortisol observada en esos animales habria
alcanzado un nivel suficientemente alto como para iniciar el proceso de
retrofuncionalidad negativa que inhibe la sintesis de ACTH (Hadley, 1997). Ademads, una
concentracion de cortisol tan elevada estaria justificada por el hecho de que el estimulo
estresante habria comenzado la noche anterior a la toma de muestras, en el momento
en que los becerros son separados por primera vez de sus madres y confinados y aislados

en un corral.

El analisis conjunto de los indicadores de estrés en los diferentes grupos
estudiados nos permite concluir que efectivamente el toro de lidia es una animal capaz

de elaborar una respuesta fisioldgica de adaptacion en situaciones de estrés.

Otra conclusién que se deriva de los resultados obtenidos es que la lidia ordinaria
y la lidia de recortes producen en el toro una respuesta al estrés similar. Por lo tanto,
tendriamos que buscar los agentes mas estresantes responsables de la respuesta
adaptativa al estrés en los elementos comunes a estos dos tipos de lidia. Estos
elementos comunes serian el transporte, aislamiento, presencia humana, ejercicio

fisico, etc.

1. B Encastes y estrés

Los resultados del estudio de catecolaminas, cortisol y ACTH, en los diferentes
encastes nos indican que hay poca variacién en la magnitud de la respuesta al estrés
dentro del toro de lidia, si bien si existen diferencias entre algunos encastes en alguna

de las variables estudiadas, lo que complica la interpretacion de los resultados.
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Asi, no se encontraron diferencias en las concentraciones de norepinefrina ni de
cortisol en el suero de los toros pertenecientes a los diferentes encastes estudiados.
Esto podria indicar que todos los toros lidiados inician una respuesta a estrés similar,
con un aumento parecido en la concentraciéon de cortisol y norepinefrina, que indicaria
gue todos los animales, independientemente de su encaste, se enfrentarian a una
situacion que les produce cdlera e irritabilidad, y en la que necesitarian movilizar las
reservas energéticas del organismo para ejecutar la respuesta ante la situacién

estresante.

Por otro lado, cada ganaderia selecciona un animal tipo con un cardcter mas o
menos manejable, lo que puede derivar en un comportamiento mds o menos ansioso
durante la lidia. Esto, unido a la intensidad del ejercicio fisico al que se ven sometidos
los animales, que puede variar entre diferentes lidias, al diferente entrenamiento que
en cada ganaderia se lleva a cabo, y a la variabilidad de la resistencia fisica de cada
individuo, nos podria explicar las mayores o menores concentraciones de epinefrina y

ACTH observadas entre algunos encastes estudiados.

Un ejemplo de esto es la mayor concentracion de epinefrina en suero de los toros
pertenecientes al encaste de Murube. Cuando analizamos los resultados de manera
individualizada, comprobamos que el mayor valor medio para la concentracién de esta
hormona en suero se debia a los valores de cuatro de los animales del encaste Murube
gue presentaban una concentracién de epinefrina bastante superior a la media. Se
comprobd que estos animales habian realizado un ejercicio fisico mas intenso que el
resto de los animales estudiados puesto que mostraron un comportamiento manso y
huidizo. Esta podria ser una razén que explicara el aumento de epinefrina en este

encaste.
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2 AGRESIVIDAD EN EL TORO DE

LIDIA

Como se ha indicado en la introduccidn, la agresividad es un término dificil de
definir. En el contexto del toro de lidia, hemos considerado como agresiva toda aquella
conducta de amenaza, ataque o defensa, que manifiesta el toro a través de respuestas
violentas ante el aislamiento, el encierro, el acoso o los estimulos que recibe durante la

lidia.

Entre los tipos de agresion definidos por Moyer (1976), durante la lidia de los
toros hemos observado al menos agresién inducida por el miedo, agresion territorial y
agresion irritable. A pesar de todo, no existen estudios sobre la agresividad que
desarrolla el toro durante la lidia. Por el contrario, si son numerosos los estudios que

tratan de caracterizar y evaluar la bravura del toro (Gaudioso et al., 1993; Calvo, 2010).

Sin embargo, aunque en este estudio hemos intentado identificar variables que
puedan relacionarse con la manifestacidon por parte del toro de esta agresividad durante
la lidia, no hay que olvidar que, incluso las pautas comportamentales mas sencillas,
estan bajo un complejo control neuro-hormonal e influidas por mdas de una sustancia

quimica en compleja interaccion mutua (Ramirez, 2006b).

Puesto que uno de nuestros objetivos es estudiar el comportamiento agresivo
en el toro de lidia y su relacidn con las variables neuroendocrinas ya explicadas, se hacia
necesaria una semicuantificacion, lo mas objetiva posible, de este comportamiento

agresivo durante la lidia.
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2. A Medida de la agresividad en el toro de lidia

Aunque existen numerosas escalas que registran la intensidad de la respuesta
violenta en humanos (Palmstierna y Wistedt, 1987; Wistedt et al., 1990; Sorgi et al.,
1991; Morrison, 1993; Woods y Almvik, 2002), la mayoria de ellas hacen referencia a

una agresividad general.

También son frecuentes los estudios que miden los diferentes tipos de agresion
en animales de laboratorio. No obstante, la valoracion comportamental es complicada
al no reflejar una induccidn motivacional unitaria y clara, ya que los actos agresivos
pueden expresar pulsiones muy distintas entre si (ira, ataque, defensa, depredacion,...),
desencadendndose ante incitaciones muy diferentes (impulsividad o premeditacion) y
por factores complejos tanto de modo natural (genética o ambiente peculiares a cada

sujeto) como artificial (Ramirez y Andreu, 2006).

En nuestro caso concreto, la lidia del toro es, ademadas, una actividad de
caracteristicas Unicas que precisa una caracterizacion diferente. En este sentido,
Gaudioso (Gaudioso et al., 1993) disefié una tabla para registrar la bravura de los toros

durante la lidia.

La bravura de un toro es un término complejo de definir de manera objetivay, a
menudo, los profesionales del toro de lidia no coinciden en la evaluacién de esa bravura.
Por lo tanto, y en cuanto que se intenta cuantificar esa bravura, la tabla de Gaudioso es
compleja, con numerosos parametros a tener en cuenta. En el trabajo realizado en
nuestro departamento (Calvo, 2010), queda reflejada esta dificultad para definir el
concepto de bravura de manera objetiva, y se muestran las numerosas definiciones que
los diferentes estudios han presentado para dicho concepto. Una de las definiciones de
bravura mas utilizadas, en parte por su belleza, es la de Juan Pedro Domecq y Diez, que
considera la bravura como la capacidad del toro para luchar hasta la muerte (Domecq,

2009).
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En este trabajo hemos disefiado una tabla alternativa que nos permite centrar la
atencion de manera sencilla en el comportamiento agresivo del toro, concepto mas
especifico que el de bravura. De esta forma, la agresividad seria una parte importante
del concepto de bravura, y en ese sentido se manifestaria como combatividad. Sin
embargo, la bravura engloba, entre otros, al concepto de nobleza, antagdnica a algunas
de las manifestaciones comportamentales que indican que un toro es agresivo, como
por ejemplo la irritabilidad. De esta manera, en la caracterizacién de la agresividad del
toro durante la lidia que realizamos en este trabajo, estarian incluidas acciones agresivas
gue, en cuanto que forman parte de la bravura del animal son deseables, y acciones

agresivas que, en cuanto antagonicas al concepto de nobleza, no serian deseables.

La tabla de medida de la agresividad en el toro que hemos desarrollado, puede
ser completada por cualquier espectador de experiencia media durante la lidia y se basa
en la aparicién de acciones indicadoras de agresividad en cada una de las partes en que
se divide ésta. Para facilitar su uso se ha reducido al maximo el nimero de estas acciones
en las que hay que centrarse (cuatro en cada parte). Asi, obtendremos una primera nota
del comportamiento agresivo del animal durante su lidia que estaria comprendida entre
1y 5. En larealizacion de esta tabla se ha partido del supuesto de que no existe ningun
toro de lidia que presente una nota inferior a 1, puesto que su propia idiosincrasia al

pertenecer a la raza de lidia le confiere comportamiento agresivo.

Esta primera nota estd modulada por la puntuacion que cada animal obtiene en
el apartado de “Impresion general”. De igual manera que consideramos que un toro no
puede presentar una nota de comportamiento agresivo durante la lidia menor a 1,
partimos del hecho de que esta nota tampoco serd superior a 5. Esto es debido a que el
apartado de “Impresién general” sirve Unicamente para modular la nota y ayudaren la
toma de decisiones en los casos en los que el comportamiento del animal no sea
claramente agresivo o no agresivo. Ademas, en la realizacién de este estudio no hemos

encontrado ningun animal con nota de agresividad superior a 4.

La dltima parte de la tabla, “Observaciones”, esta reservada para resefar todo

tipo de influencia ambiental o externa al animal que se puede observar durante la lidia
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y que podria estar modificando la manifestacion por parte del animal de sus tendencias
agresivas. Es decir, un animal que muestre una clara falta de fuerza, probablemente no
desarrollara el comportamiento esperado durante la lidia, pudiendo estar éste
modificado por reacciones de defensa. Para estos casos el apartado de “Observaciones”

modularia la nota final.

En la distribucién observada de notas obtenidas durante la lidia por los toros
analizados, pudimos observar que la mayoria de los toros presentaron notas entre 1,5y
2,5, siendo la nota mas frecuente 2 y la media 2,15. Los animales claramente no
agresivos (nota=1) representaron el 12,7 % del total analizado, mientras que el menor
porcentaje representado correspondio a los toros claramente agresivos (notas entre 3,5
y 4). Esto es un reflejo de la evolucidn en los criterios de seleccidn que la mayoria de los
ganaderos actuales estdn llevando a cabo con el toro de lidia, en la que favorecen la

nobleza como reflejo de la evolucidn del toreo en los ultimos tiempos.

2. B La serotonina es un valor constante a lo largo de la
vida del toro de lidia

Como hemos sefialado en la introduccién, se ha demostrado la implicacidon del
neurotransmisor serotonina en procesos de inhibicién de la agresion, de regulacion de

la temperatura corporal, del humor, del sueiio, la sexualidad y el apetito.

La hipoactividad serotoninérgica estd relacionada con antecedentes de conducta
agresiva en primates humanos y no-humanos (Asberg et al., 1976; Brown et al., 1982;
Lépez-lbor Jr., 1988; Cleare y Bond, 1997) y en otros animales (Cakiroglu et al., 2007). Se
considera la serotonina como un inhibidor de la mayoria de las formas de agresién y
predominantemente de la de caracter impulsivo (explosivo e incontrolable) mas que las
premeditadas. De esta forma, el déficit de serotonina mas que aumentar la agresién en
si lo que produciria es un menor control de la impulsividad (Ramirez y Andreu, 2006).

Puesto que estos estudios nos sefalaron la serotonina como una posible

molécula implicada en el comportamiento agresivo impulsivo del toro de lidia, quisimos
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comprobar si, entre toros que exhibieron un comportamiento agresivo y no agresivo

durante la lidia, existian diferencias en la concentracion de serotonina.

En primer lugar, analizamos la concentracidon de serotonina en sangre de los
diferentes grupos estudiados. Como hemos indicado en el apartado de resultados 6.A,
esta concentracién de serotonina sérica no varia significativamente entre los cuatro

grupos estudiados, aunque si hemos observado una gran variabilidad intragrupo.

Este resultado es importante, puesto que indica que la media de la concentracién
de serotonina sérica en becerros es la misma que en animales adultos y, por lo tanto,
podemos afirmar que es una variable constante a lo largo de la vida del animal cuando
se mide en distintas situaciones estresantes. Ademds, tampoco se han observado
diferencias estadisticamente significativas entre los toros lidiados en lidia ordinaria o de

recortes.

El hecho de que la concentracién de serotonina sérica en el becerro sea la misma
que tiene cuando varios afios después vaya a ser lidiado, nos permitié considerarla como
una variable candidata como posible indicador de la tendencia a mostrar un
comportamiento agresivo en situaciones de estrés, coincidiendo con trabajos
anteriormente publicados en los que los autores observaban Unicamente una
disminucion moderada del potencial de unién de la serotonina a su transportador con

la edad en humanos (Praschak-Rieder et al., 2008).

Adema3s, en este trabajo tuvimos la oportunidad de analizar la concentracidn
sérica de serotonina en los mismos animales en diferentes momentos estresantes de su
vida: en el herradero, con entre seis y ocho meses de edad, y tras su lidia, con entre tres
y cinco ainos de edad. No encontramos diferencias significativas entre ambas medidas
de serotonina, pudiendo corroborar asi que la serotonina es un parametro constante a

lo largo de la vida del animal.
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2. C La concentracion sérica de serotonina esta
relacionada con el comportamiento agresivo del toro
durante la lidia

En este estudio hemos comprobado que, al igual que se ha descrito para otros
modelos animales, una menor concentracion de serotonina en suero se correlaciona con
comportamientos mas agresivos, en este caso concreto, durante la lidia ordinaria,
puesto que la tabla desarrollada en el método observacional directo para registrar

comportamientos agresivos esta disefiada para este tipo de lidia.

Una vez establecida esta correlacién entre concentracion menor de serotonina
sérica y agresividad mayor durante la lidia, estudiamos la distribucién de las notas de
agresividad. La agrupacién de notas de agresividad en la zona media de la escala,
dificultd la eleccién de un punto de corte que simplificara la interpretacion de los
resultados de comportamiento y que permitiera separar los animales en dos grupos:
agresivos y no agresivos. De esta forma, consideramos que un animal era agresivo

cuando obtenia notas entre 3 y 5, ambas inclusive.

Dentro de la categoria de toros “agresivos” quedaron incluidos aquellos animales
que, en el desarrollo de la lidia y durante todas sus partes, manifestaron
comportamientos claramente agresivos. Dicha agresividad es facilmente perceptible por
las partes implicadas en el festejo (torero, publico y ganadero). El resto de los toros

guedaron englobados en la categoria de toros “no agresivos”.

Sin embargo, con esta primera clasificacidon nos percatamos de que en el grupo
de “no agresivos” quedaban incluidos animales que, si bien no mostraron un
comportamiento tan manifiestamente agresivo, si mostraron cierta combatividad y
acometividad, de manera que la percepcién externa de peligro durante la lidia era
menor (parte de lo que en el argot taurino se denomina nobleza). Este tipo de
agresividad no es tan patente para el observador menos entrenado vy, sin embargo, es
un rasgo deseable para el ganadero en su seleccién y para el torero en el desarrollo de

la lidia. De esta manera, dividimos los toros en “combativos” y “no combativos”.
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Asi tendriamos los toros no agresivos y no combativos, que son aquellos que no
muestran ninguna caracteristica agresiva ni de acometividad durante la lidia,
exceptuando la agresividad basal de la raza. Los toros agresivos y combativos son
aquellos dificilmente manejables y complicados para la realizacion de una lidia basada
en la estética; su lidia se basaria en el sometimiento del animal y existe una gran
percepcion de peligro. Por ultimo, estarian los toros combativos no agresivos, que son
aquellos mas deseados por toreros, ganaderos y publico, por mostrar acometividad y
bravura, pero mas manejables, y que permitirian hacer una lidia mas estética. El hecho
de que un toro combativo sea agresivo o no agresivo dependera, en lo que se refiere a
la seleccién del ganado, de las caracteristicas que el ganadero elija para su ganaderia.
En cualquier caso, esta seleccidon no es sencilla y Unicamente se observan tendencias

comportamentales caracteristicas de cada ganaderia.

Como hemos descrito en el apartado de resultados 6.C.2, existen diferencias
estadisticamente significativas en la concentracién de serotonina sérica entre los grupos
de toros agresivos y no agresivos y entre los grupos de toros combativos y no
combativos, de manera que las medias indican una clara tendencia a presentar menor

concentracién de serotonina en los animales agresivos y/o combativos.

Una vez establecida esta clasificacion de los toros en base a su comportamiento
agresivo durante la lidia, quisimos comprobar si la serotonina era un buen pardmetro en
el que basarnos para discriminar los toros agresivos de los no agresivos, asi como los
combativos de los no combativos, y en caso de ser un buen parametro, establecer un

punto de corte para dicha clasificacién.

Mediante el estudio estadistico de curvas ROC, comprobamos que la
concentracion de serotonina sérica era un buen pardmetro para establecer dos grupos
de toros: agresivos y no agresivos. Esto mismo ocurria a la hora de clasificar los toros en

combativos y no combativos.

Sin embargo, como se explica en el apartado de resultados (6.C.2), la serotonina

es mas eficaz como pardmetro discriminatorio en el caso de la clasificacién de los toros
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en combativos y no combativos, y por ello decidimos utilizar esta clasificacion. Pensamos
que el hecho de que la serotonina tenga mds sensibilidad y especificidad a la hora de
detectar un toro no combativo que un toro agresivo, se debe en parte al ambiente que
rodea al animal antes y durante la lidia y en el que el toro tiene que manifestar ese
comportamiento agresivo. Ademas, pensamos que aumentando el niumero de toros
analizados, las diferencias en la concentracidon de serotonina sérica entre animales con
distinto nivel de agresividad, podria alcanzar una significacion estadistica y, por lo tanto,

aumentar la sensibilidad y la especificidad en el andlisis de curvas ROC.

No es dificil que un toro con una concentracidn de serotonina sérica por debajo
del umbral establecido, y por lo tanto clasificado como agresivo, vea modificado su
comportamiento por alguno de los multiples factores ambientales que le rodean y de
esta manera, presentar una menor nota de agresividad en la escala de la que le
corresponderia. Sin embargo, es mas dificil que un toro que presenta una concentraciéon
de serotonina sérica elevada, y por lo tanto clasificado como no agresivo o no
combativo, manifieste comportamientos extremadamente agresivos antes o durante la

lidia debido a los factores ambientales.

Pensamos que basandonos en estos resultados, la serotonina es un buen
parametro para detectar animales con un comportamiento previsiblemente no

combativo, hecho que ayudaria a los ganaderos en la labor de seleccién del ganado.

2. D La testosterona varia con la edad y la realizacion de
ejercicio fisico en el toro de lidia

La testosterona es un andrégeno que modula la conducta sexual y agresiva,
incrementando la probabilidad de que ocurran respuestas conductuales agresivas en

presencia de estimulos especificos (Christiansen, 2001).

Esta descrito que la concentracién de testosterona varia a lo largo de la vida de

un animal, concretamente en la etapa de maduracién sexual. Este es un factor
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importante a tener en cuenta en nuestro estudio, puesto que en el momento de la toma
de muestras de los becerros en el herradero, el animal aiin no es maduro sexualmente;
sin embargo, cuando recogemos muestras tras la lidia, el toro ya ha alcanzado la

madurez sexual.

Esto coincide con los resultados que hemos obtenido en los que los toros adultos,
tanto lidiados en lidia ordinaria como en lidia de recortes, presentaron concentraciones
de testosterona en sangre significativamente mayores que los becerros, y es también el

caso de los animales analizados varios aifos después del herradero, tras su lidia.

Sin embargo, la concentracidon de testosterona sérica en el grupo control,
maduro sexualmente, es significativamente menor que la de los tres grupos problema,
incluido el grupo de becerros. Esto puede deberse al estrés agudo (Esteban, 2003) al que

se ven sometidos los becerros antes y durante el herradero.

Otro factor importante que explica el aumento en la concentracién de
testosterona en sangre en los animales lidiados respecto de los animales control, es el
ejercicio fisico que realizan los primeros (Esteban, 2003). Ademds, por esta razén
pensamos que la concentracién de testosterona sérica en el grupo de recortes es
significativamente mayor que en el grupo de lidia ordinaria. Esto seria debido a la mayor
intensidad en el ejercicio fisico que supone una lidia de recortes, en la que el toro suele
correr mas tiempo y mas distancia, puesto que en el desarrollo de este tipo de festejo
hay menos tiempos muertos que en la lidia ordinaria, donde el animal tiene mas

oportunidades de reponerse del esfuerzo fisico.

2. E La testosterona en el toro de lidia no correlaciona
con la manifestacion de agresividad durante la lidia
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Al igual que se ha descrito en trabajos anteriores (Christiansen, 2001), nuestros
resultados indican una clara tendencia en los animales con mayor concentracién de
testosterona a mostrar comportamientos mads agresivos durante la lidia; sin embargo,

esta correlacion no es estadisticamente significativa.

Como hemos indicado en el apartado anterior, la testosterona es una hormona
que varia con la intensidad del ejercicio fisico realizado por el animal (Esteban, 2003) y,
por lo tanto, pensamos que esta es una de las razones que pueden influir en esta menor
correlacién de la concentracion de testosterona y comportamiento agresivo y complicar
la interpretacién de los resultados obtenidos. Respecto a este punto, una posible
modificacidon que se puede hacer en el disefio experimental es recoger la muestra de
sangre justo antes del inicio del festejo para asi poder medir la concentracién de

testosterona en los animales en una situacién basal respecto al ejercicio fisico realizado.

A pesar de que la testosterona sérica no correlaciona tan bien como la serotonina
con el comportamiento agresivo desarrollado por el toro durante la lidia, comprobamos

si era posible utilizar |a testosterona como indicador de este comportamiento.

Como explicamos en el apartado de esta discusidn 2.C, se clasificaron los toros
en base a su comportamiento agresivo durante la lidia en toros agresivos y no agresivos

por un lado, y no combativos y combativos, por otro lado.

Mediante el estudio estadistico de curvas ROC, comprobamos que la
concentracion de testosterona sérica no era un buen pardmetro para discriminar entre
los toros segln su comportamiento en ninguna de las dos clasificaciones indicadas
anteriormente. El darea bajo la curva se alejaba significativamente de 1, tanto en el caso
de los toros divididos en agresivos y no agresivos como los clasificados en combativos y
no combativos. Por esta razén, no fue posible encontrar un punto de corte en la
concentracion de testosterona que nos permitiera clasificar los toros con un buen valor

de sensibilidad y especificidad.
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Por lo tanto, basandonos en estos resultados, no proponemos la testosterona
como un parametro adecuado para detectar tendencias a manifestar comportamientos
mas o menos agresivos en los toros durante su lidia. Sin embargo, se puede utilizar la
concentraciéon de testosterona sérica como un parametro indicador de la adaptacién al

ejercicio fisico (Esteban, 2003).

2. F Encastes y agresividad

Debido a que la seleccion del toro de lidia en cada ganaderia se lleva a cabo
atendiendo a los distintos criterios de cada ganadero, quisimos estudiar la tendencia a
manifestar comportamientos agresivos no sélo a nivel poblacional general sino
considerando por separado los distintos encastes a los que pertenecen las ganaderias

estudiadas.

Estd descrito que existen encastes que tradicionalmente presentan
comportamientos mds manejables o mas agresivos, dependiendo de los criterios de
seleccion ganadera (Rodriguez Montesinos, 2002). Aunque todos los ganaderos
comparten la busqueda del toro bravo, algunos ponen mas esfuerzo en conseguir un
toro mas “toreable”, como define Juan Pedro Domecq (Domecq, 2009); otros ponen el

acento en conseguir un toro mas “fiero”.

Cuando analizamos la concentracién de serotonina sérica de los toros lidiados
segln su encaste, encontramos que existian diferencias estadisticamente significativas
entre alguno de ellos (Resultados, apartado 6.B). Entre los encastes que menor
concentracion de serotonina en sangre presentaban estdan Urcola, Vega-Villar,
Albaserrada, Contreras y la rama Graciliano del encaste Santa Coloma, coincidiendo con
los encastes que histéricamente han presentado y presentan en la actualidad un
comportamiento mas agresivo durante la lidia y que son los denominados encastes

“duros”.
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Por otro lado, encontramos que los encastes con mayor concentracidon de
serotonina en sangre son aquellos que tradicionalmente se han considerado encastes

“mas toreables”, como Murube, Domecq y Nufiez.

De esta forma pudimos comprobar una vez mas que la concentracién de
serotonina sérica correlaciona bien con los niveles de agresividad manifestados por los

toros durante la lidia.

Cuando analizamos por encastes la concentracidn de testosterona en sangre, no
encontramos  diferencias  estadisticamente  significativas entre  encastes,
reafirmdndonos en los resultados explicados previamente en los que la testosterona no
parecia ser un buen indicador de la tendencia a manifestar comportamientos agresivos
durante la lidia. Por otra parte, esta falta de significacidon estadistica en la concentracién
sérica de testosterona entre los animales de distintos encastes, se debe en parte a la
variabilidad en dichas concentraciones dentro de un mismo encaste. En este sentido,
podemos destacar por ejemplo el caso de Murube, en el que en el apartado anterior de
discusién 1.B comentamos que un mayor ejercicio fisico de cuatro de los animales
pertenecientes a este encaste, podia ser la causa de una mayor concentracién de
epinefrina; de la misma manera, esta mayor intensidad de ejercicio fisico, podria ser la
responsable de que este encaste sea uno de los que mayores concentraciones de

testosterona presente.

2. G Estrés y notas de agresividad

Como hemos comentado anteriormente, la agresividad es una pauta
comportamental que estd modulada por mas de una sustancia quimica en compleja
interaccion mutua. En los apartados anteriores hemos explicado cémo los andrégenos
Yy un neurotransmisor como la serotonina condicionan en mayor o menor medida la
manifestacidon de este comportamiento. Ademas, estd descrito que en la agresividad

influyen las concentraciones de hormonas del eje HHA: la corteza adrenal, mediante la
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ACTH al estimular la secrecion de cortisol, y la médula adrenal mediante las

catecolaminas (epinefrina y norepinefrina).

Nosotros en este estudio hemos querido corroborarlo relacionando la
concentracion de estas hormonas con el comportamiento agresivo desarrollado por el

toro durante su lidia.

Si bien, como explicamos en el apartado 1 de esta discusion, el toro es capaz de
desarrollar una buena respuesta adaptativa al estrés, que se pone de manifiesto en unas
concentraciones elevadas de catecolaminas, compensadas y equilibradas entre si, y
unas concentraciones también elevadas de ACTH y cortisol séricos, no hemos
encontrado correlacién entre las concentraciones de ninguna de estas hormonas con el

comportamiento agresivo durante la lidia.

Pensamos que la lidia es una situacién altamente estresante en la que confluyen
factores como los propios agentes estresantes, el ejercicio fisico o el dolor, que hacen
que las hormonas implicadas en esta respuesta varien notablemente a lo largo de la lidia
y enmascaren la posible relacién de estas hormonas con la manifestacion de

comportamientos agresivos del toro durante la lidia.

182



VALIDACION Discusion

SEGUIMIENTO DE LOS

BECERROS HASTA SU LIDIA

Como hemos establecido en el apartado anterior, la serotonina sérica de un toro
esta relacionada con la manifestacion de acciones comportamentales agresivas durante

su lidia posterior.

En este trabajo hemos tenido la oportunidad de realizar un seguimiento de los
becerros analizados desde el momento de su herradero (6-8 meses de edad) hasta el
momento de su lidia, varios afios después. Queremos destacar la importancia de estos
resultados debido a que no todos los animales que se hierran llegan a lidiarse. Desde el
momento del herradero hasta el momento en el que el animal podria lidiarse
transcurren varios anos, por lo que algunos de estos animales mueren, otros enferman,
otros son destinados a festejos populares en las calles y otros, como ha ocurrido en uno
de los animales de este estudio, una vez que ha llegado a la plaza para ser lidiado cuatro
afios después, es devuelto a los corrales pocos minutos después de salir al ruedo, siendo

imposible registrar su comportamiento.

Por esta razén, no fue posible recoger muestras de sangre ni valorar el
comportamiento de los 27 becerros herrados y sélo se ha realizado el seguimiento de
11 toros cuyas variables neuroendocrinas habian sido analizadas cuando eran becerros.
Pensamos que es un numero suficientemente elevado para realizar este andlisis,

considerando las particularidades del toro de lidia.

Este seguimiento de los becerros hasta el momento de su lidia, nos ha servido
para corroborar los resultados obtenidos en la primera parte del trabajo. Una vez que
establecimos la concentracidon de serotonina sérica como variable indicadora de la
tendencia a manifestar comportamientos agresivos durante la lidia, y una vez obtenida

la recta que correlaciona ambas variables, interpolamos en esta recta la concentracién
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de serotonina sérica de los becerros en el momento del herradero. Esta interpolaciéon

nos dio una nota de comportamiento agresivo esperada para cada becerro.

Al comparar esta nota esperada con la nota que registramos en la lidia de estos
animales 3, 4 o 5 anfos después, comprobamos que no existian diferencias
estadisticamente significativas entre ellas, lo que confirmaba la validez de la
concentracion de serotonina sérica como variable indicadora de la tendencia a

manifestar comportamientos agresivos durante la lidia.

Queremos destacar la importancia que estos resultados pueden tener como
herramienta accesoria que permita orientar en la seleccién del ganado de lidia, tanto
para la seleccion del ganado a lidiar como de los elegidos para reproduccion, siendo de
utilidad en la deteccién de aquellos animales que, por presentar concentraciones de
serotonina séricas por encima del umbral establecido, tengan una tendencia a
manifestar comportamientos no agresivos y no combativos. No obstante, queremos
recalcar que la concentracién de serotonina sérica establecida como umbral en este
trabajo, puede ser modificada dependiendo del interés especifico de cada proceso de
seleccion. De esta manera, se puede modificar el umbral para aumentar la especificidad
o la sensibilidad, seglin interese mas la correcta clasificacion de un animal en un
determinado grupo o la deteccidn del mayor nimero posible de animales que presenten

el comportamiento deseado.

Pensamos que la concentracion de serotonina sérica no seria una herramienta
tan util en la deteccion de toros con tendencia a manifestar acciones comportamentales
agresivas durante la lidia, y esto seria debido a la mayor influencia que determinados
factores ambientales pueden ejercer sobre cada animal. Factores intrinsecos, como la
fatiga, mayor o menor resistencia al ejercicio fisico, enfermedades, alimentacion, etc., y
factores extrinsecos como transporte, lidia, meteorologia, etc., afectarian mas a
aquellos animales con una tendencia a ser mas agresivos, de manera que no lleguen a
manifestar esa tendencia; sin embargo, animales que no tengan esa predisposicion a ser
agresivos, no es probable que lo sean, independientemente de los factores arriba

descritos.
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Corolario de resultados

La mayoria de los toros estudiados obtuvieron notas de agresividad durante la
lidia entre 1,5 y 2, dentro de una escala de 1 a 5, siendo la media de las notas

2,154,

La concentracién de catecolaminas en sangre estd aumentada en los tres grupos

problema respecto al grupo control.

No existe correlacidn entre las concentraciones séricas de catecolaminas y la

nota de agresividad obtenida durante la lidia.

La concentracién sérica de ACTH esta aumentada en los toros de los grupos de

lidia ordinaria, lidia de recortes y control, respecto al grupo de becerros.

No existe correlaciéon entre la concentracién sérica de ACTH y la nota de

agresividad obtenida durante la lidia.

La concentracidn sérica de cortisol estd aumentada en los toros de los tres grupos

problema respecto del grupo control.

No existe correlacidon entre la concentracion sérica de cortisol y la nota de

agresividad obtenida durante la lidia.

No existen diferencias estadisticamente significativas en la concentracién sérica

de serotonina entre los cuatro grupos analizados, no variando con la edad.

La concentracion sérica de serotonina esta relacionada con el comportamiento
agresivo del toro durante su lidia, siendo menor la manifestacién de dicho
comportamiento cuando el animal presenta concentraciones séricas de

serotonina mayores.
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Corolario de resultados

La concentracion sérica de serotonina en los animales pertenecientes a los
distintos encastes estudiados estd relacionada con el grado de agresividad
desarrollado durante la lidia y, a su vez, con los criterios de seleccién de cada

ganaderia dentro de su encaste.

Hemos establecido 708,5 ng/ml como el valor umbral de concentracién sérica de
serotonina en un toro por encima del cual se espera que el animal sea no

combativo durante la lidia.

La concentracion sérica de testosterona estd aumentada en los toros de los
grupos de lidia ordinaria, lidia de recortes y becerros, respecto al grupo control.

La testosterona aumenta con la edad y con el esfuerzo fisico en el toro de lidia.

La concentracidn sérica de testosterona no se correlaciona con la manifestacién
de comportamientos agresivos durante la lidia del toro, aunque si describe una
tendencia a mostrar agresividad cuando esta concentracion es mayor. Ademas,
la concentracion sérica de testosterona es un indicador de la capacidad de

adaptacidn del animal al ejercicio fisico.

La concentracidn sérica de serotonina medida en becerros durante su herradero
nos permitié asignar una nota de comportamiento esperada a cada animal que
fue confirmada afios después durante su lidia. El comportamiento esperado se
ajusté mas al observado en el caso de animales poco combativos, y estas

diferencias estarian moduladas por los distintos factores ambientales.
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Conclusiones

1 Eltoro es capaz de elaborar una respuesta adaptativa al estrés durante la lidia
ordinariay la lidia de recortes. Esta respuesta estd originada, principalmente, por
los elementos comunes a ambos tipos de lidia: transporte, aislamiento,

presencia humana y esfuerzo fisico.

2 La concentracién sérica de serotonina es un buen indicador de la tendencia del
toro a manifestar un comportamiento agresivo durante la lidia. La serotonina
sérica es una variable orientativa que puede utilizarse en la seleccién del ganado
de lidia, y es especialmente util en la identificacién de aquellos animales con una

predisposicién a no ser combativos.

3 La concentracidn sérica de testosterona no es un buen indicador del grado de

agresividad manifestado por el toro durante la lidia.
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