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RESUMEN

El dolor es una percepcion sensorial negativa asociada con un proceso patoldgico, la cual esti-
mula una reaccién de tipo motora y vegetativa. El presente trabajo constituye una revision bi-
bliografica referente a la determinacion del dolor en las aves, su relacion con el sistema nervioso
autonomo, la fisiologia, los neurotransmisores involucrados, asi como los cambios en el compor-
tamiento de las aves y su tratamiento. Se realiz6 una revision de literatura, la informacién fue
clasificada, analizada e interpretada. Comprender los mecanismos del dolor y los signos clinicos
asociados es importante desde el punto de vista clinico para poder proponer la terapéutica espe-

cifica para su tratamiento.
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ABSTRACT

Pain is a negative perception associated with a pathological process, which stimulates a motor
and vegetative reaction. This paper constitutes a bibliographic review of the determination of
pain in birds, its relationship with the autonomic nervous system, physiology, neurotransmitters
involved, as well as changes in the behavior related to it and its treatment. For this purpose,
a literature review was carried out, the information was classified, analyzed, and interpreted.
Understanding the mechanisms of pain and the associated clinical signs is important from the

clinical point of view to be able to propose specific therapeutics for its treatment.
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INTRODUCCION

De acuerdo con la Asociacion Internacional para el
Estudio del Dolor (IASP), el dolor es aquella “expe-
riencia sensorial y emocional desagradable asociada
con dano tisular real o potencial” estimulando una
reaccion de tipo motora y vegetativa, que provoca que
se aprenda una conducta que intente cesar el estimulo
doloroso o desagradable (IASP 1986; Paul-Murphy y
Hawkins 2015).

El dolor activa terminaciones nerviosas llamadas
nociceptores los cuales envian una sefial (aferente) que
inducen una respuesta a nivel del sistema nervioso
periférico (SNP) y del sistema nervioso central (SNC)
y como respuesta se genera otra senal en el encéfalo
que es el responsable de activar la sensacion de dolor
y generar una respuesta motora (eferente) (Diaz et al.
2020; Marczuk 2015).

El hallazgo y evaluacion del dolor en las aves con-
lleva a realizar una evaluacion fisiologica y conductual,
distinguirlo en éstas es complicado, ya que tienden a
ocultarlo para hacer notar su “condicién de salud”,
para protegerse o escapar de alguna situacion que
represente peligro y no convertirse en una presa facil
de sus depredadores.

El objetivo del presente trabajo es describir los
indicadores fisiolégicos y conductuales reportados en
la literatura que permitan identificar el dolor en las
aves y proponer su tratamiento farmacolégico.

DESARROLLO
Materiales y métodos

Se realizd una btsqueda de trabajos publicados en
diferentes bases de datos como son: Elsevier, PubMed,
Redalyc, ScienceDirect, SciELO y Scopus. Se consul-
taron 73 fuentes de informacion, de las cuales, el 93%
(68) fueron articulos que tratan temas relacionados, 4%
(3) correspondientes a libros y 3% (2) a paginas relacio-
nadas. Los puntos considerados para la btisqueda de
los temas fueron: sistema nervioso autéonomo, fisiologia
del dolor, evaluacidon del dolor en aves, consecuencias
del dolor, manejo del dolor en aves.
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Sistema nervioso autonomo

El sistema nervioso auténomo (SNA) o vegetativo,
forma parte del sistema nervioso central (SNC) y peri-
férico (SNP), dentro de sus principales actividades se
encuentran el regular las funciones viscerales, man-
tener la homeostasis, regular la tensidon arterial, las
secreciones y la motilidad gastrointestinal; asi como el
control de la evacuacion de la vejiga, del tono vascular,
del musculo cardiaco y liso, el mantenimiento de la tem-
peratura corporal y de la respuesta al estrés. Se divide
en: sistema nervioso simpatico (SNS) o adrenérgico y
el sistema nervioso parasimpatico (SNP) o colinérgico,
ambos tienen actividad antagdnica entre ellos. E1 SNA,
transmite los impulsos nerviosos desde el SNC hasta la
periferia y esta involucrado en el estrés, en las lesiones
corporales y el dolor (Bratt 2020; Nilsson 2011).

a) Sistema nervioso simpatico

Este sistema consume gran cantidad de energia
y esta relacionado con la circulacién y la respiracion,
se estimula de manera adrenérgica incrementando el
gasto cardiaco, la broncodilatacion, ademas de reducir
las secreciones y motilidad gastrointestinales lo que
provoca una estimulacion metabolica. Asimismo,
reacciona de forma rapida y efectiva a los estimulos
exteriores que comprometen al organismo (Bratt 2020).

Entre las manifestaciones adrenérgicas mas
comunes del dolor se encuentra el aumento de la
frecuencia respiratoria y cardiaca, la presion arte-
rial, midriasis, inhibicion de la diuresis, la salivacion,
asi como estrés. Lo anterior debido a que la médula
adrenal segrega catecolaminas, epinefrina y nore-
pinefrina aumentando la frecuencia cardiaca, la
contractibilidad, la vasoconstriccion arterial y venosa
periférica, y provoca incremento en la presion arterial;
ademas esta estimulacion cardiaca requiere mayor
consumo de oxigeno del miocardio, asi como vaso-
dilatacion central, lo cual incrementa el consumo de
oxigeno. Periféricamente el aporte de oxigeno dismi-
nuye y causa vasoconstriccion y acidosis (Henke y
Erhardt 2004).

Por otro lado, el incremento de la presion arterial
induce una respuesta neuro-hormonal al aumentar el
volumen intravascular y el gasto cardiaco, los barorre-
ceptores ubicados en la arteria aorta y el seno carotideo
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los detectan enviando una sefal al sistema vasomotor
lo que provoca inhibicion del sistema simpético (Slatter
2003).

b) Sistema nervioso parasimpatico (SNP)

La funcién del SNP es conservar o recuperar la
energia y su estimulacion provoca reduccion de la fre-
cuencia cardiaca, ocasiona la constriccién del musculo
liso con afectacion bronquial, asi como el aumento de
las secreciones y es causante de las nauseas, vémito,
peristalsis, defecacién y de la incontinencia urinaria
(Bratt 2020).

El sistema nervioso aviar no es igual al de los
mamiferos, las diferencias mas significativas se refieren
a que poseen muchas fibras auténomas posgan-
glionares, las cuales tienen una vaina de mielina, las
cadenas simpaticas estan ubicadas dentro de las vérte-
bras, la posicién del nervio ganglionar de Remak (fibras
nerviosas amielinicas que ayudan a formar diversos
nervios del tronco y de las extremidades); son insensi-
bles a la capsaicina (sustancia que se encuentra en los
chiles y se puede utilizar como analgésico debido a que
acttia sobre la zona periférica del sistema nervioso, al
reducir la transmision del impulso nervioso del dolor),
la que conduce al agotamiento de la sustancia P (neu-
rotransmisor implicado en el aumento de la respuesta
inflamatoria y la sensibilizacién nociceptiva). En las
terminales aferentes de los mamiferos el plexo braquial
estd compuesto por fibras nerviosas simpaticas con
ramas ventrales de 3 a 5 nervios en 2 troncos, el plexo
lumbosacro estd formado por tres plexos nerviosos
(Harti et al. 1989; Nilsson 2011; Sanabria-Naranjo y
Mendoza-Garcia 2013; Szolcsdnyi et al. 1986). Por
otro lado, existe diferencia anatémica cerebral entre
mamiferos y aves como, por ejemplo, el pallium (en
mamiferos el componente del palio es la neocorteza y
en aves se presentan agregaciones nucleares grandes
sin estructura laminar); sin embargo, pese a algunas
diferencias, las estructuras asociadas a la transmision
de sefiales estan presentes en ambas especies, siendo
el palio, la estructura que presenta los mecanismos
nociceptivos y anti-nociceptivos que modulan el dolor
(Diaz et al. 2020).

Nociceptores

Son un grupo de receptores que son transportados por
medio de las terminaciones periféricas de las fibras
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aferentes sensoriales primarias con la capacidad de
diferenciar los estimulos positivos y negativos. Los
nociceptores estan encargados de recibir y transformar
los estimulos locales en potenciales de accién que son
transmitidos a través de las fibras aferentes primarias
hacia el sistema nervioso central (SNC) (Garcia-Andreu

2017; Perena et al. 2000). Existen tres tipos:

* Nociceptores cutdneos. Tienen alto umbral
de estimulacion y se activan cuando detectan
estimulos intensos. Estos se dividen en dos
tipos: los primeros son los nociceptores Ad,
son fibras mielinicas ubicadas en la dermis y
epidermis, que responden a los estimulos de
tipo mecanico. Los segundos son las fibras C
que son amielinicas, también localizadas en la
dermis y epidermis y reconocen los estimulos
mecanicos, térmicos, quimicos y sustancias
liberadoras de dafio tisular (Garcia-Andreu
2017; Perena et al. 2000).

* Nociceptores musculo-articulares. En los

musculos las fibras Ad responden a las con-

tracciones, a la presion, el calor e isquemia
muscular. Por otro lado, en las articulaciones
se encuentran estos dos nociceptores que se
localizan en la capsula articular, ligamentos,
periostio y grasa (Garcia-Andreu 2017; Perena

et al. 2000).

e Nociceptores viscerales. La mayoria son
fibras amielinicas y hay de dos tipos, los de
alto umbral que reconocen estimulos dafinos
intensos y los inespecificos que responden,
tanto a inofensivos como intensos (Garcia-
Andreu 2017; Perena et al. 2000).

Vias de transmision del dolor

En la transmision del estimulo nociceptivo que inicia
en la periferia y finaliza en el sistema nervioso central
(SNC), intervienen tres tipos de neuronas:

a) Neurona de primer orden o aferencias noci-

ceptivas al SNC

Los nociceptores periféricos se localizan en los
ganglios raquideos alcanzando en sus ramas cen-
tripetas la médula espinal por medio de las raices
dorsales y terminan en la sustancia gris del asta pos-
terior, es decir, la neurona tiene un extremo distal en
la periferia, su cuerpo se ubica en el ganglio dorsal
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raquideo y su extremo proximal esta en el asta dorsal.
La localizacion de las neuronas y de las terminaciones
de las fibras aferentes en la médula espinal se suelen
encontrar con el esquema laminar de Redex, por lo
tanto, la sustancia gris esta dividida en 10 laminas. Las
fibras Ad terminan en las laminas III, IV y V y en la
porcion dorsal de la lamina VI; mientras que las fibras
C terminan en la ldmina II; las musculares y articulares
estan en las laminas I, Vy VI y las visceralesenI, Vy X
(Pedrajas y Molino 2008; Rodriguez-Bueno 2012).

b) Neurona de segundo orden o neuronas noci-
ceptivas de la médula espinal

La mayoria de las neuronas nociceptivas se ubican

en la zona de terminacion de las fibras aferentes en las
laminas I, II, IV, V y VL. Se dividen en dos grupos:

e C(lasell o de amplio rango dinamico (ARD): se
ubican las neuronas activadas por estimulos
de bajo umbral y por aferencias nociceptivas.
Se encuentran en las laminas I, II, IV, V y
VI, reciben la informacién de las aferencias
excitatorias de los diferentes receptores sen-
soriales (cutaneos, musculares y viscerales) y
se sensibilizan frente a los estimulos repetidos
(Campero 2014; Palma y Sanhueza 2012).

e C(lase Il o nocireceptoras (NR): son acti-
vadas por aferencias nociceptivas. Estdn en
las laminas I y V y responden a los estimulos
nocivos (Campero 2014; Palma y Sanhueza
2012).

c¢) Neurona de tercer orden o mecanismos
talamocorticales

La sensacion del dolor tiene dos componentes: el

primero corresponde a los elementos discriminativos
sensoriales, es regulado por el complejo ventro-basal
del tdlamo y por la corteza somato-sensorial y poseen
las mismas caracteristicas que las de segundo orden;
el segundo es el componente afectivo mediado por los
nucleos taldmicos mediales y por zonas de la corteza
(Pérez et al. 2020).

Fisiologia del dolor en las aves

La fisiologia del dolor en las aves involucra en primera
instancia el reconocimiento de un estimulo doloroso ya
sea de tipo mecanico, térmico o quimico y la transmi-
sion de este impulso por medio de las vias aferentes a
la médula espinal, donde se modulardn y pasaran al
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cerebro para procesar la informacién y finalizar en lo
que se conoce como la percepcion del dolor.

Existe una diferencia, tanto en la anatomia como
en el sistema nervioso central (SNC) de las aves en
comparacion con la de los otros animales mamiferos,
pero la percepcion del dolor es similar a estos tltimos
(Paul-Murphy y Hawkins 2015).

El estimulo doloroso es aquel que dafia 0 amenaza
el tejido, inicia con la percepcidn por los nociceptores
ubicados en el sistema nervioso periférico aviar, para
posteriormente ser codificados. Los nociceptores son
canales cationicos cerrados, no selectivos y se abren
o cierran ante la presencia de la temperatura, lesiones
mecanicas o quimicas y estan asociados con las fibras
nerviosas aferentes primarias. Cuando se activan, con-
ducen la despolarizaciéon de tipo local de la terminal
para comenzar un potencial de accion inducido. Las
fibras C son las responsables de inducir dolor lento y
difuso que pasara a ser un dolor mas difuso y gene-
ralizado y la activacién continua de estas fibras libera
glutamato (neurotransmisor excitatorio) y este actta
sobre los receptores N metil-D-aspartato localizados en
la médula espinal generando una sensibilizacion cen-
tral. Las fibras Ad son las causantes del dolor agudo y
momentaneo (Bennett 2000; Necker y Meinecke 1984).

Las aves poseen tres tipos de nociceptores en el
sistema nervioso periférico: los mecano térmicos de
alto umbral que se activan con temperaturas altas, a
la deformacién mecdnica y por dafo quimico, son
similares a las fibras C de los mamiferos; los mecanicos
poseen axones y campos receptivos de diferente tamafio
y son equivalentes a las fibras Ad y los térmicos cuyos
axones de tamafo variable con campos receptivos, que
se diferencian de los térmicos en los mamiferos, debido
a que presentan mayor tolerancia al calor y menor
sensibilidad al frio (Gentle et al. 2001; Gottschaldt et al.
1982; McKeegan 2004; Necker y Meinecke 1984; Necker
y Reiner 1980).

El proceso de dolor comprende una serie de
etapas, cada una con diferentes caracteristicas que se
conocen como:

* Transduccién: es la conversion del estimulo
doloroso del tipo mecanico (golpe, cortadura,
pinchazo), térmico (quemadura, congelacion)
o quimico (secreciones o ingesta de pro-
ductos) en un impulso nervioso por medio
de los nociceptores que son receptores encar-
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gados de recibir el estimulo doloroso. El dolor
es el resultado de la activacion de los nocicep-
tores periféricos debido a la liberacion de los
neurotransmisores (Glutamato y sustancia P),
asi como de la disminucién de la respuesta de
las fibras nociceptivas (Zegarra 2007).

e Transmision: se refiere a la propagacion del
impulso nervioso hasta el sistema nervioso
central (SNC), es decir, la informacién obte-
nida en la transduccién es enviada ala médula
espinal, después al tdlamo para finalizar en la
corteza cerebral por medio de dos neuronas
nociceptivas aferentes primarias ubicadas
en el asta dorsal espinal (Fibras C y Ad) que
hacen sinapsis con una neurona de segundo
orden y en el tAlamo comienza la interpreta-

(Zegarra 2007).

*  Modulacidn: es el ajuste de la intensidad del

cion de los estimulos

impulso nervioso lo que mediara la inten-
sidad del dolor. Permite que la senal recibida
en el asta dorsal de la médula espinal sea
selectivamente inhibida, por lo que la sefial es
modificada (Zegarra 2007).

®  Percepcion: es la etapa final que se da en el
encéfalo donde se produce la sensacién cono-
cida como dolor (Zegarra 2007).

Neurotransmisores involucrados en la modulacion
del proceso del dolor

Los neurotransmisores son sustancias quimicas que
son liberadas por la neurona en la sinapsis y que tienen
un efecto especifico sobre otra. Los neurotransmisores
se dividen en categorias de acuerdo con su estructura
quimica: aminas, aminoacidos, polipéptidos, purinas o
gases. El sistema nervioso emplea dos tipos de neuro-
transmisores (pequefio tamano molecular y péptidos
de cadena corta de aminoacidos) (Charroo et al. 2006).

Dentro de las sustancias neuromoduladoras del

dolor se encuentran:

a) Opioides enddgenos: dentro de esta clasifica-
cién se ubican las encefalinas, 3-endorfinas,
dinorfina, endomorfina I y II y nociceptina.
Son liberadas debido a la activaciéon del sis-
tema descendente alrededor de la sustancia
gris periacueductal (SPGA). Su accién inicia
con el cierre de los canales de Ca++ y la aper-
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b)

<)

tura de los canales de K+ estimulando la sobre
polarizacion de los nociceptores y la obstruc-
cion de la liberacion de los neurotransmisores
(glutamato y la sustancia P), esto produce
analgesia y disminucion de la actividad del
nociceptor (Wen et al. 2020).

Acetilcolina (ACh): tiene una doble funcidn,
como neurotransmisor y neuromodulador
que es liberado desde las interneuronas y
de las proyecciones colinérgicas especificas
tanto en el cerebro y a nivel medular, se sin-
tetiza en el citoplasma y es enviada al botén
terminal donde sera utilizado y liberado en
el espacio sinaptico. Hay dos receptores que
reconocen a ACh, el primero son los muscari-
nicos (MAChR) estos se ubican en diferentes
organos y tejidos como son el tejido cardiaco,
musculo liso, las glandulas exocrinas y en el
sistema nervioso central; en el cerebro estan
en las terminales sindpticas donde regulan
la liberacién de los neurotransmisores,
ademas reducen el dolor y su inhibicién por
la competencia con GABA, lo que induce
hipersensibilidad nociceptiva. Los segundos
receptores son los nicotinicos (NAChR) que
son mediadores de los efectos nociceptivos de
las vias adrenérgicas, serotoninérgicas y coli-
nérgicas, son canales idnicos transmisores,
estos se distribuyen anatdmicamente en el
cerebro y médula espinal, se alojan en los
sitios post, pre, peri y extra sinapticos donde
modulan la funcién neuronal. Su activacion
presindptica incrementa la liberacion de
neurotransmisores como la ACh, dopamina,
GABA y noradrenalina ejerciendo inhibicién
en la transmision nociceptiva (Flores y Segura
2005; Jérez-Escobar y Martinez-Visbal 2015;
Wen et al. 2020).

Serotonina: en la region rostral ventro-me-
dial de la médula oblongada (RRVMO) se
encuentran las neuronas serotoninérgicas, sus
proyecciones se distribuyen hacia el cuerno
posterior de la médula espinal (CPME) y se
originan en los nuicleos magno y reticular de
rafe. Cuando se estimulan estos ntcleos se
produce analgesia y la liberacion de seroto-
nina (Wen et al. 2020).
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d) Aminoacidos inhibitorios: la colecistoquinina
es una hormona gastrointestinal que es libe-
rada por la ingesta de alimentos, pero esta
involucrada en el dolor y la memoria. El acido
gamma-aminobutirico (GABA) es el neuro-
transmisor modulador mas sobresaliente del
SNC por lo que, la inhibiciéon nociceptiva por
este neurotransmisor esta implicado en el
dolor neuropatico e inflamatorio. La galanina,
es un neuropéptido involucrado en la inhibi-
cién de la nocicepcion (Wen et al. 2020).

Clasificacion del dolor

El dolor se puede clasificar dependiendo de su dura-
cion como dolor agudo o crénico, el primero también
llamado dolor fisiolégico, es de origen repentino y dura
poco tiempo, su causa puede ser gastrointestinal, biliar,
uroldgico, por fracturas, quemaduras, problemas den-
tales o después de una cirugia. Por otro lado, el dolor
crénico es cuando es constante y permanece por mas
tiempo, puede ser causado por enfermedades degene-
rativas como osteoartritis (Del Arco 2015).

El dolor fisiologico tiene como funcién proteger o
servir de alarma cuando se presenta un exceso de calor,
frio o presion, asi como de ensefanza y aprendizaje,
por lo que su finalidad es comunicar las lesiones. El
dolor patoldgico se presenta cuando existe inflamacion
o dolor de tipo neuropatico (Velasco 2014).

Otra clasificacion del dolor esta sujeta al meca-
nismo fisiopatoldgico u origen donde se encuentra el
dolor nociceptivo y el neuropatico. El dolor nocicep-
tivo se origina por la activacion de los nociceptores
derivado de una lesién, inflamacién, infeccién o enfer-
medad y el dolor neuropatico surge como resultado de
una enfermedad o una lesion a nivel del SNC o SNP,
ademas de presentar dolor frente a estimulos que no
son dolorosos, como el roce en la piel y no existe acti-
vacion de los nociceptores (Del Arco 2015).

Por otro lado, otra clasificacion derivada de su
localizacion y se refiere al dolor de tipo somatico que
se desencadena cuando se activan las fibras A-d y C
de la piel, musculos o huesos y se caracteriza por ser
un dolor localizado; por otra parte, el dolor de tipo
visceral se presenta cuando un drgano interno estd
lesionado, es profundo, mal localizado y continuo y se
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genera cuando se estimulan las fibras nerviosas C (Del
Arco 2015).

Efectos fisiopatologicos del dolor

El dolor provoca alteraciones fisiopatologicas en los
diferentes sistemas y organos ocasionado por la acti-
vacién del hipotdlamo como respuesta del estimulo
doloroso que aumenta la funcién simpatica y produce
una reaccion en el organismo (de alarma o de lucha/
huida) (Pérez-Castafieda 2012).

a) Sistema cardiocirculatorio

La manifestacion de dolor induce la activacion del
sistema nervioso simpatico liberando catecolaminas,
lo que incide en el incremento de la fuerza contractil
del miocardio que aumenta la frecuencia cardiaca, lo
cual significa la elevacion del trabajo cardiaco y mayor
demanda de oxigeno para poderse contraer, lo que
incrementa la demanda de flujo sanguineo hacia éste;
periféricamente, la disminucion de oxigeno genera
vasoconstriccion, lo que genera incremento de la pre-
sion arterial, taquicardia, bradicardia, hipotension,
coagulacion vascular diseminada (CID) y aumento
de la permeabilidad vascular (Brandan et al. 2010;
Guadalajara et al. 2007).

b) Sistema respiratorio

Si el dolor se localiza en la region del torax en la
cavidad celomica, se presenta disminucion de los movi-
mientos respiratorios para evitar provocar mas dolor,
debido a la contraccion continua refleja de los musculos
toracicos y abdominales, limitando la expansién de la
caja tordcica, provocando disminucién de volumenes
pulmonares, alteracion de la ventilacion y perfusion,
asi como hipoventilacion. Por otro lado, el aumento de
la necesidad de oxigeno originada por la estimulacion
de los receptores adrenérgicos del sistema cardiocircu-
latorio conlleva a la disminucién de aporte de oxigeno
que genera hipoxia, acidosis respiratoria y metabolica
(Bravo-Villalobos 2015; Pérez-Castafieda 2012).

c) Sistema nervioso y muscular

Los factores que causan alteracion o perjuicio
(de tipo fisico o quimico) van a provocar la libera-
ciéon de mediadores quimicos del dolor (leucotrienos,
bradicinina, serotonina, histamina, acetilcolina, trom-
boxano, sustancia P, factor activante de plaquetas y
prostaglandinas) que aumentan la sensibilidad de los
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nociceptores, el estimulo viaja hasta el ganglio de la
raiz dorsal, una vez ahi, el mensaje pasara a una neu-
rona de segundo orden hasta llegar al talamo, donde
activara las neuronas del tercer orden llevando el
impulso a la corteza, provocando dolor en los mus-
culos y organos sensitivos (Pérez et al. 2020; Romera
et al. 2000; Zegarra 2007). El dolor estimulara cambios
de comportamiento, automutilacién, asi como pre-
sencia de temblores, contractura muscular y aumento
anormal y doloroso de la sensibilidad tactil, producida
por la constante estimulacion de la respuesta sindptica
(Farasyn y Cuevas-Vargas 2013).

d) Tracto gastrointestinal

La estimulacion simpatica en este sistema inhibe
la motilidad intestinal lo que retarda la evacuacion del
estdmago, y aumenta el tono de los esfinteres causando
que las secreciones gastrointestinales y la distension
gastrica y abdominal se acumulen, generando vémito
y nauseas (ASA 2012; Cerdan et al. 2005; Poggi e Ibarra
2007).

e) Sistema genitourinario

Se presenta disminucién en el tono muscular
generando retencion de la orina y como consecuencia
infeccion renal debido a la acumulacién bacteriana,
ademas de disminucion de la miccion (ASA 2012;
Poggi e Ibarra 2007).

f) Metabolismo hormonal

El estimulo adrenérgico constante de las hor-
monas de la hipdfisis posterior (involucradas en
procesos agudos) a consecuencia del dolor influye en la
produccién de catecolaminas, lo que induce alteracién
hormonal, como aumento de la hormona antidiurética
(ADH) o arginina vasopresina (AVP), lo que provoca
incremento en la reabsorciéon de agua en los rifiones
alterando la excrecidén de la orina; también se eleva
el cortisol debido a la estimulacion simpatica y a la
presencia de un nivel inferior de oxigeno en sangre
(Cuatrecasas 2009; Gonzalez y Garcia 2002).

g) Estado inmunoldgico

El dolor persistente desencadena estrés, generando
el alza de cortisol y catecolaminas. De igual forma, se
puede presentar leucocitosis, neutropenia, fagoci-
tosis, linfopenia T y B, asi como inmunoglobulinas e
interleucinas, aunado a la presencia de infecciones,
provocando disminucién de la inmunidad humoral
y celular (Martinez-Vazquez de Castro y Torres 2000;
Poggi e Ibarra 2007).

Cruz-Gutiérrez et al.

Comportamientos asociados al dolor en las aves

Es importante tener presente el comportamiento
normal de las aves, para asi poder reconocer alguna
conducta anormal, lo que puede indicar que presentan
un proceso doloroso, por lo que su deteccién depende
en buena medida de la observacion del cuidador.

Se deben observar los siguientes puntos:
Comportamiento individual y en grupo, aseo, vocali-
zaciones, peso, movilidad, ingesta de comida y agua
(Cuadro 1) (Cruz-Gutiérrez et al. 2021).

De acuerdo con la duracién del dolor las aves
manifiestan diferentes tipos de respuesta, por ejemplo,
si existe presencia de dolor agudo, el cual tiene como
funcién proteger para prevenir o restringir un dafo
tisular, se manifiesta un aumento de la frecuencia res-
piratoria y cardiaca, asi como de la presién, por lo que
el ave tratara de huir, vocaliza o se queda inmovil.
Por otro lado, si el ave exterioriza un dolor del tipo
crénico tendrd malestar continuo manifestando ina-
petencia, pérdida de peso, aislamiento, letargo, jadeo,
lordosis y piloereccion (Cruz-Gutiérrez et al. 2021;
Machin 2013).

Terapéutica del dolor en aves

El control del dolor involucra el uso de medicamentos
(Cuadro 2), asi como de inspeccidn fisica, ambiental y
conductual, para ayudar al ave a superar este estado.
Cuando un ejemplar se encuentra bajo cuidado
humano, es necesario tener en cuenta las condiciones
necesarias para preservar el bienestar animal y de esta
manera mejorar su estado de salud.

El propésito de la analgesia es evitar la sensibili-
zacion central y periférica provocada por alguna lesion
o trauma, disminuir la actividad excesiva de los noci-
ceptores y evadir el desarrollo del mensaje nociceptivo
(Gémez-Ayala 2015).

Propiedades de las familias de analgésicos:

a) Antiinflamatorios no esteroideos (AINES)

Si se presenta dafo o agresion al organismo, este
responderd por medio de la inflamacién para controlar
el dafio y comenzar con la reparacion. Este proceso
esta caracterizado por la presencia de cinco signos
cardinales los cuales son: rubor, tumor, calor, dolor y
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Cuadro 1. Descripcion de los indicadores asociados al dolor en las aves (Cruz-Gutiérrez et al. 2021).

Dolor en aves

Clasificacion del dolor

Indicador Conducta que se presenta
Agudo Cronico
Actividad Disminucion. X
Aseo El acicalamiento es reducido notandose el plumaje descuidado. X
Comportamiento El ave puede mostrarse apatica, agresividad, falta de interaccién o X
interes.
Vocalizaciones Pueden aumentar, disminuir o son diferentes. X X
Sonidos Diferentes a las vocalizaciones y de origen traqueo pulmonar, X
permanentes persistentes de baja intensidad y alta frecuencia.
Ingesta de agua Es notoria la reduccién de la ingesta del alimento y consumo del agua, X
y comida asi como disminucién de heces y orina.
Piloerecciéon Erizado de plumas de manera permanente. X
Peso Debido a la disminucion de la ingesta existe una reducciéon de peso X
corporal.
Ojos Posicién anormal de los parpados que muestran los ojos con un aspecto X
“almendrados” rasgado o “almendrado”.
Inmovilidad Aves que no se perchan o se conservan de pie y buscan una posicion X
donde apoyen el cuerpo.
Lordosis Es la posicion que adopta para evitar el dolor, también es conocido X X
como lordosis por presentar una curvatura encorvada.
Pico “Caido” Aves que muestran el cuello encorvado con el pico hacia el piso. X
Alas “Caidas” Muestran una postura con alas relajadas en posicion anormal.
o Presentan automutilacion en dedos y cafiones principalmente ante
Auto mutilacion p . X
respuesta de un estimulo negativo intenso.
Shock o muerte Por el estrés a no adaptarse, o tolerancia al estimulo que produce el X X
dolor.
Cuadro 2. Farmacos utilizados para el tratamiento de dolor en aves.
e . Dosis Via de . .
Clasificacion Farmaco (mg/kg) administracién Especies Referencia
Meloxicam 0.5 v Paloma Baert y De Backer 2003
1 M, PO Loro gris Montesinos et al. 2019
africano
Carprofeno 2-4 PO Paul-Murphy y Ludders 2001
AINES Aves
Ibuprofeno 5-10 PO ~ Paul-Murphy y Ludders 2001
pequenas
Piroxicam 0.5 PO Grullas Paul-Murphy y Ludders 2001
Flumxm'— 1 M Paul-Murphy y Ludders 2001
meglumina
Fentanilo 0.02 M Cacatuas Hoppes et al. 2003
Opioides Butorfanol 12.5 SC Loros Laniesse et al. 2017
Tramadol 30 PO Loros Sanchez-Migallon et al. 2012
. , Aves
. Lidocaina 1-4 M, SC ~ Paul-Murphy y Ludders 2001
Anestésicos pequenas
locales . , Aves
Bupivacaina 3 IART - Paul-Murphy y Ludders 2001
pequenas
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pérdida de la funcién. En respuesta a este estimulo, se
activa la fosfolipasa A, que hidroliza a los fosfolipidos
de la membrana y se libera acido araquidonico en el
citoplasma. A su vez, se formaran dos vias enzima-
ticas, la primera corresponde a la via ciclooxigenasa
(COX), donde se forma la prostaglandina (PG)H, esti-
mulando la formacién de prostanoides (PGI, PGD,,
PGE,, PGF,,
lipooxigenasa formando leucotrienos, lipoxinas, entre

tromboxano A)) y la segunda via es la

otros. Los leucotrienos forman parte de la respuesta
inflamatoria y del dolor, ya que propicia la exudacion,
la agregacion plaquetaria, asi como beneficiar acciones
vasculares y bronco-constrictoras (Batlouni 2010;
Garrote y Bonet 2003).

Las ciclooxigenasas presentan dos isoformas:
COX-1 y COX-2. La COX-1 se encuentra en la mayoria
de las células y los tejidos, pero en especial en el tracto
gastrointestinal, rifones, monocitos, macréfagos y pla-
quetas. Se liberan prostaglandinas que ayudan a las
funciones fisioldgicas y homeostaticas que contribuyen
a la proteccion de la mucosa gastrica, de los rifiones, de
las plaquetas y del endotelio vascular. Por otra parte,
las COX-2, liberan prostaglandinas inflamatorias como
consecuencia de un estimulo dafiino favoreciendo la
activacion de mecanismos inflamatorios y la ampli-
ficacion de sefales dolorosas (Garrote y Bonet 2003;
Morita 2002).

Las prostaglandinas sensibilizan los nociceptores
periféricos (fibras C) y elevan la accion algésica de la
bradicidina, histamina y sustancia P, que se liberan
durante la inflamacién promoviendo una hiperalgesia
frente a los estimulos mecanicos, térmicos y quimicos
lo que intensifica la percepcion del dolor. También
sensibilizan a las neuronas de las areas medulares
y supramedulares produciendo este mismo efecto a
nivel central (Ferreira 1980).

Los antipiréticos actiian de manera central al
reducir el punto de ajuste del centro regulador hipota-
lamico, por medio de la inhibicion de la ciclooxigenasa
(COX). Esto conduce a una serie de reacciones fisiolo-
gicas como: la disminucién de la produccion de calor,
el aumento del flujo sanguineo a la piel y la pérdida
de calor por radiacién, conveccidén y evaporacion
(Barrios 2012).

El efecto antipirético es central, las PG minimizan
la actividad del grupo de neuronas del hipotalamo
anterior, que son las encargadas de ejecutar los
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mecanismos de pérdida de calor por medio de la
vasodilatacion y sudoracién para contrarrestar a los
pirégenos endodgenos (interleucina 1, 2 y 6 y PGE,)),
carece de efecto antiinflamatorio. No produce efectos
secundarios relacionados con la inhibiciéon periférica
de las PG (Valdivielso 1998).

El mecanismo de accién de la mayoria de los
AINES acttia inhibiendo la enzima COX, como conse-
cuencia, se impide la formacién de las prostaglandinas
PGE2 y PGI2 y esto se realiza de dos formas: reversible
o irreversible, donde se anula la habilidad catali-
tica de la enzima que solo se recuperara hasta que la
célula sintetice nuevas moléculas. En la actualidad, la
mayoria de este grupo farmacoldgico, presentan accion
inespecifica, anulan de forma no selectiva la actividad
enzimatica de las dos isoformas (Salido et al. 2001).

El efecto analgésico se obtiene mediante el blo-
queo de la produccidon periférica y central de las
prostaglandinas (PG), y la inhibicion a nivel periférico
es predominante, por lo que tiene efecto antiinflama-
torio al interferir en la activacién de los neutrofilos,
afectando la quimiotaxis, migracion y liberacién de las
enzimas lisosomales; no bloquean las PG ya liberadas
(Ferreira 1980; Valdivielso 1998).

Los efectos secundarios ocasionados por el uso
de los AINES se observan en el tracto gastrointestinal,
renal y cardiovascular, ya que se inhibe la sintesis de
prostaglandinas y proporcionan efecto analgésico y
antiinflamatorio deseable debido a la inhibicién de
la enzima ciclooxigenasa (COX), pero la COX-1 se
encuentra en la mucosa gastrica, plaquetas, rifiones
y pulmones, y como la inhibicién es no selectiva, se
genera dafio en la mucosa. En rifiones disminuye la
depuracion de creatinina, aumentando la concentracion
de esta, al igual que suprime la funcién vasodilatadora
de las prostaglandinas renales (Leyva et al. 2007).

b) Opioides

Los opioides son sustancias endogenas que pro-
vocan efectos similares a la morfina y son bloqueados
con un antagonista, son los analgésicos mas utilizados
para controlar el dolor agudo, severo y crénico. Su
accion esta dirigida por la interaccion de cuatro recep-
tores y acttia sobre el sistema nervioso central. Pueden
clasificarse de acuerdo con su funcién farmacologica
sobre los receptores: agonistas puros, agonistas par-
ciales, débiles y antagonistas, asi como de su actividad
(Ballantyne y Shin 2008; Franklin 2014).
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Los receptores opioides son parte de la familia
de los receptores acoplados a una proteina G, y cada
uno de ellos posee una parte C-terminal intracelular y
una N-terminal extracelular, con siete dominios trans-
membrana y son activados por ligandos peptidicos
enddgenos; estan distribuidos en el sistema nervioso
central (SNC) y periférico, asi como en las células
endocrinas e inmunitarias (Harkouh et al. 2018).

Como se menciond, los opioides cuentan con
cuatro receptores: el receptor u esta implicado con el
efecto analgésico de este grupo, los receptores x (anal-
gésico débil) y O (analgésico débil o ausente), actiian de
manera directa o indirecta sobre la nocicepcion modu-
lando la accion sobre el receptor u, o porque ocurre la
externalizacion del receptor d después de que se activa
el receptor u (Cahill et al. 2007; Gendron et al. 2016).
Los receptores NOP inhiben el efecto analgésico de los
otros receptores, es decir, es considerado un sistema
antiopioide (Mogil et al. 1996).

Los receptores de los opioides son parte de la
familia de las proteinas G de tipo H, , e inhiben el
adenilato ciclasa y su contenido intracelular de adeno-
sina-monofosfato ciclico (AMPc), permitiendo de esta
forma la abertura de los canales de potasio con hiper-
sensibilizacién celular postsinaptica y de los canales de
calcio dependientes del voltaje, disminuyendo la libe-
racion presinaptica de neurotransmisores que lleva a
la disminucion de la excitabilidad neuronal. Ademas,
se pueden acoplar a diferentes sistemas de segundos
mensajeros, como las proteinas activadas por mito-
geno (MAP), cinasas o a la cascada de fosfolipasa C,
provocando la formacién de inositol trifosfato y de dia-
cilglicerol (Harkouh et al. 2018).

Los cuatro receptores estan presentes en las
neuronas de la médula espinal. Los receptores i se
expresan en la capa 2 de Redex (neuronas que tienen
dendritas orientadas en direccién rostro-caudal
y axones dirigidos a las capas 1, 3 y 4) (Lao et al.
2003; Pedrajas y Molino 2008), las interneuronas que
expresan este receptor, carecen del receptor GABA y
deben inhibir estas células y bloquear el paso de la
informacién nociceptiva en la via polisinaptica. La
analgesia obtenida por los opioides se obtiene estimu-
lando el ntcleo del rafé magno (NMR) o la sustancia
gris periacueductal (SGPA). La SGPA activa el NMR
por medio de neuronas que liberan animoacidos neu-
ro-excitadores y el NMR facilita y bloquea el mensaje
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nociceptivo en la médula (Hernandez-Delgadillo y
Cruz 2005; Mason 1999).

Los efectos secundarios que se presentan por el uso
de opioides son: depresién respiratoria, ya que dismi-
nuyen la respuesta de los centros respiratorios bulbares
a los estimulos hipoxémicos e hipercapnicos (Pattinson
2008); rigidez toracica inducida por una accién central;
broncoconstriccion, debida a que los opioides tienen
una accion directa sobre el musculo liso bronquial pro-
vocada por la liberacion de histamina, deprimen la tos
y estd mediado por receptores medulares; y, nauseas
y vomito originados por una estimulacién periférica y
central (Tramer 2001).

¢) Anestésicos locales

Los anestésicos locales aplicados de forma topica
alivian el dolor neuropatico ya que reducen las des-
cargas ectopicas de los nervios somaticos superficiales,
en aquellas areas de dolor localizada. Esto ocurre
porque se conectan a los canales de sodio anormales
que estan supra regulados en los nervios periféricos que
se encuentran lesionados e inhiben la sensibilizaciéon
de los nociceptores, lo que minimiza la sensibilizacion
central (Pereira et al. 2012). Estos son absorbidos por
los vasos sanguineos regionales de la zona bloqueada,
su absorcion sistémica es rapida en las aves, el metabo-
lismo puede prolongarse lo que aumenta el riesgo de
presentar reacciones toxicas. La dosificacién es menor
para estas especies, ya que suelen ser mas sensibles a
los efectos. Dentro de los efectos secundarios en aves se
presenta temblor, ataxia, recumbencia, convulsiones,
efectos cardiovasculares y en algunos casos, la muerte
(Hawkins y Paul-Murphy 2011).

CoNCLUSION

Identificar la presencia de dolor y su posible etio-
logia, nos ayudara a relacionarlo con los mecanismos
fisiologicos que lo originan; al comprenderlo mejor,
podremos realizar propuestas terapéuticas que puedan
0 no, incluir el tratamiento farmacologico adecuado y
especifico para cada ejemplar, con que es posible con-
tribuir al bienestar de las aves bajo cuidado humano.
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