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INTRODUCCION

La miopatia por captura es un sindrome causado por el stress
relacionado a la captura y relocalizacion de animales salvajes. Afecta a
diversas especies y en diferentes grados de severidad (6).

En Sudafrica el sindrome fue descripto por Basson y Hofmeyer (2) y
caracterizado por ataxia, paresia o pardlisis y excrecion de orina oscura.
Asociado a estos signos clinicos observaron lesiones musculares y
miocardicas asimétricas.

Alexander y Buston (1) refieren esta condicion en diferentes especies de
ciervos, incluidos el elk (Cervus canadensis nelsoni), fallow deer, moose (Alces
alces), mule deer (Odocoileus hemionus), muntjac reed deer, roe deer, sambar
(Cervus unicolor) y white-tailed deer (O. virginianus).

La patogénesis de la enfermedad no estd completamente dilucidada,
pero se piensa que el metabolismo anaerdbico consecuente con una intensa
actividad muscular termina con acumulacion de acido lactico y severa acidosis
metabdlica y necrosis muscular secundaria. La severa acidosis que se produce
en la miopatia poscaptura sugiere que el sindrome es semejante a la azoturia y
a la hipertermia maligna del cerdo (5).

En condiciones normales los musculos utilizan glucosa en presencia de
oxigeno para producir energia, eliminando dioxido de carbono. Mientras la
sangre suministra oxigeno y remueve el anhidrido carbonico producido, el
sistema trabaja sin problemas. En situaciones en las que los musculos trabajan
forzados, utilizan el oxigeno mas rapidamente de lo que la sangre puede
suplirlo, lo que crea una deficiencia de oxigeno. Es entonces cuando en lugar
de diéxido de carbono los musculos producen acido lactico. Si el acido lactico
se acumula en las células musculares termina destruyendo las membranas
celulares causando dafio muscular con liberacién del contenido celular (4).
Conjuntamente se produce un fallo renal a consecuencia de una necrosis
tubular aguda causada por isquemia inducida por el shock, acidosis y
mioglobinuria (1).

Clinicamente los animales afectados muestran disnea, envaramiento,
temblores musculares o rigidez muscular, hipertermia y frecuentemente, muerte
subita. Puede haber ruptura de los musculos del muslo y aquellos que no
mueren en forma subita muestran mioglobinuria, elevacion de los niveles de
enzimas musculares en sangre y subsecuentemente muerte por fallo renal (5)
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Fyfee (3) describe 4 presentaciones en la miopatia por captura:

Hiperaguda: en la cual la muerte se produce en cuestion de minutos por fallo
cardiaco.

Aguda: menos severa, en la cual puede haber ruptura muscular y el animal
puede permanecer parado pero presentando ataxia. La muerte se produce a
las 24-48 horas.

Sub-aguda: menos severas que las citadas anteriormente, con acidosis
causando dafio muscular y renal. Los animales por lo general estan caidos, con
el cuello doblado hacia atras. La muerte ocurre a los pocos dias.

Cronica: en este caso los animales sobreviven varios dias 0 meses hasta que
mueren subitamente por ataque cardiaco.

Antecedentes del caso

El dia 21 de febrero ingresan a un campo del Depto Lihuel Calel (Prov.
de La Pampa) 10 crias de ciervo colorado con sus madres procedentes de una
cabafia de Neuquén luego de recorrer una distancia aproximada de 1000 km.

Son localizados en un potrero desmontado con rastrén y suplementados
con maiz y trigo al 50 % vy rollo de alfalfa contaminado con abrepufio y otras
malezas.

A los 15 dias de su ingreso aparece un ciervo de 6 meses de edad
(N°707) con incoordinacion de tren posterior y tendencia a echarse,
apareciendo con sintomatologia similar otros dos cervatillos (N °708 y 771) a
los 2 0 3 dias después. En ese momento se los dosifica con cobre inyectable y
un complejo vitaminico ADE.

Al dia siguiente muere el primer cervatillo que aparecié con sintomas (N°
707).

Este animal fue abierto por el encargado del campo observando
hemorragias en ambos miembros posteriores a nivel de los musculos
semimembranosos y semitendinosos.

El animal N° 708 se sacrificO tres dias después de ser dosificado,
presentando en ese momento ataxia de tren posterior y flexion de los
miembros posteriores, apoyando los mismos sobre la cara anterior de los
tarsos. Similar sintomatologia se presentd en otro cervatillo que murié en el
término de 2 dias de comenzados los sintomas.

Materiales y métodos.

Se realizaron analisis serologicos de Ca, P, Mg y Cu de dos animales
(N° 701y 708) y dosaje de Cu en higado en los animales N° 707 y 708.

En uno de los ciervos (N°708) se realiz6 ademas un hemograma
previamente a ser sacrificado para practicarle la necropsia. Se obtuvieron
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muestras de sistema nervioso central (cerebro, peddnculos cerebrales,
cerebelo y médula espinal de las porciones toracica, lumbar y sacra), higado,
rifidn, bazo y musculo esquelético.

Las muestras para analisis anatomopatolégicos microscopicos se fijaron
en formol, se incluyeron en parafina y se colorearon con hematoxilina y eosina.
Las secciones de cerebelo y médula espinal si tifieron ademas con la
coloracion de Kluver- Barrera para diferenciar posibles procesos de
desmielinizacion.

RESULTADOS

Como puede observarse en el cuadro N°1, los dosajes serolégicos de C
;P; Mg y Cu y los de Cu hepatico se encontraban dentro de los valores
fisiolégicos de la especie.

Cuadro N°1. Niveles de Ca,P,Mg y Cu en suero y Cu en higado.

Ciervo Contenidos en suero En higado
N° Cmg/100| P mg/100 | Mg mg/100 | Cumg/ml| Cu ug/gr
771 12,16 4,2 1,96 1,02
708 10,09 5,37 3,00 0,78 207,05
707 151,05

Cuadro N°2 . Hemograma (ciervo N°708)

Glébulos rojos 8.844.000

Lobulos blancos 4700

Hematocrito 46%

Hemoglobina 15.22 g/dI

Formula relativa absoluta
Neutrofilos 79% 3713
Eosindfilos 1% 47
Basofilos 19% 0
Linfocitos 1% 893
Monocitos 1% 47

Hallazgos de necropsia del ciervo 708

Lesiones anatomopatoldgicas macroscoépicas:

Exteriormente se observaron excoriaciones en la cara anterior de la
articulacion del menudillo.

El bazo se presentaba aumentado de tamafo, especialmente en la
porcién anterior, la que se encuentra mas engrosada.
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Las principales lesiones se registraron en los musculos gastrocnemios y
porcién inferior del semitendinoso y semimembranoso de coloraciéon rojo oscura
y hemorragicos, con vetas de coloracion clara al corte.

La cara articular del extremo superior del metatarso se presenta de color
algo azulada en relacion al resto de las articulaciones revisadas.

El riidn no mostraba cambios macroscopicos aparentes.

Lesiones anatomopatoldgicas microscopicas.

Las muestras de sistema nervioso central no registraron cambios
patolégicos en ninguna de las secciones de cerebro, cerebelo, pedunculos
cerebrales ni médula espinal.

En los cortes de musculo se observé pérdida de estriaciones
transversales en las fibras menos lesionadas y rotura de fibras con zonas de
degeneracion, necrosis e infiltracion de neutréfilos. Habia hemorragia
abundante entre los haces de fibras musculares. Se encontraron ademas areas
con proliferacion de ndcleos de células musculares indicando intentos
regenerativos.

Rifidén: en los glomérulos renales se observéd dilatacion moderada entre
las hojas visceral y parietal de la capsula de Bowman, con presencia de gotitas
de material proteinaceo.

En tdbulos contorneados proximales y distales habia células con vacuolizaciéon
del citoplasma y presencia de material proteinaceo difuso en la luz tubular.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

El tratarse de una especie salvaje, y los antecedentes de situaciones de
stress recientes representadas por un traslado de aproximadamente 1000 km
con el consiguiente cambio de ambiente en los 15-20 dias previos a la
presentacion de los problemas, pudieron crear las condiciones necesarias para
la presentacién de la miopatia poscaptura.

El cuadro sintomatolégico con ataxia progresiva e imposibilidad de
mantenerse en pie y las lesiones macroscépicas y microscépicas coincidentes
con las descripciones referidas en la bibliografia consultada (1), (7) y (5 ) son
compatibles con el sindrome de miopatia poscaptura, correspondiéndose con
el cuadro subagudo descrito por Fyfee (3).

Los niveles de Cu sanguineo y hepético considerados dentro de lo
normal de acuerdo a valores de referencia y la ausencia de lesiones de
desmielinizacibn en sistema nervioso central permiten descartar la ataxia
enzootica por deficiencia de Cu. Este Ultimo punto permite ademas realizar el
diagndstico diferencial con el llamado “mal del Piquillin”, caracterizado también
por cambios degenerativos en la mielina de la sustancia blanca de la médula
espinal.
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El incremento porcentual en la cantidad neutrofilos registrado en el
hemograma se corresponde con la reaccion sefialada en los musculos
esqueléticos de los miembros posteriores.
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