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"¿Que seria del hombre sin los animales? Si todos ,/iteran exterminados, el hombre 

también moriría de una gran soledad espiritual Porque lo que les suceda a los animales 

también le sucederá al hombre, 

Talo va enlazado" 

"Pero ustedes caminarán hacia su destrucción rodeados de gloria, inspirados por la 

fuerza del Dios que los trajo a esta tierra y que por algún designio especial les dió dominio 

sobre ella y sobre el piel roja. 

Ese destino es un misterio para titivoiros, pues no entendemos por que se exterminan los 

búfalos, se doman los caballas salvajes, se saturan los' rincones secretos de los bosques con el 

aliento de twuos hombres y se atiborra el paisaje de las exuberantes - colinas con cables 

;Montes, ¿Dónde esta el matorral? Destruido. 

¿Dónde esta el águila? Destrareció. Termina la vida y empieza la supervivencia," 

Empunta de la respuesta del Jefe Seattk, a la propuesta del presidente de 

les Estados Unidos de comprar una amplísima extensión de tierras indias. 
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RESUMEN 

SÁNCHEZ DOMÍNGUEZ CARLOS RAFAEL. Miopatia por captura en fauna silvestre: 

estudio recapitulativo (Asesor: MVZ Fernando Gual 

La contención fisica y/o química de los animales silvestres es una herramienta esencial en el 

manejo y cuidado de estos animales; sin embargo, durante la contención pueden llegarse a 

presentar diversos padecimientos que son detrimentales para el animal e incluso pueden causarle 

la muerte. El presente trabajo tiene como objetivo contribuir a la difusión de conocimientos 

acerca del Síndrome de Miopatia por Captura que puede presentarse en cualquier manejo de 

animales silvestres, De esta manera se proporcionará información en un documento al Médico 

Veterinario Zootecnista y personal involucrado en la contención fisica y/o química de estos 

animales. Para la realización del presente trabajo se utilizaron los servicios bibliotecarios de las 

siguientes instituciones de la Universidad Nacional Autónoma de México Centro de 

Investigación Científica y Humanística, Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, Facultad 

de Medicina, FES-Cuautitlán, y Biblioteca Central; asimismo se consultó la biblioteca del 

Zoológico de Chapultepec, también de este mismo se revisaron protocolos de inmovilización e 

historiales clínicos de los diferentes animales, además de libros y revistas especializadas de 

Médicos Veterinarios vinculados al área de Fauna silvestre. Se consultaron y analizaron 80 

referencias bibliográficas. Se abarcaron temas generales como son los antecedentes reportados de 

este síndrome en animales silvestres y temas específicos como son la patofisiologia del síndrome 

y loa diversos tratamientos que se han llevado a cabo. La miopatía por captura es una condición 
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potencialmente fatal que se asocia con la captura de animales silvestres. Esta es caracterizada 

clínicamente por debilidad muscular, tremores musculares, parálisis, mioglobinuria y muerte. Una 

vez presentada la mlopatla por captura, el caso es de pronóstico grave por lo que la prevención 

de factores predisponentes y desencadenantes debe ocupar primordialmente la atención del o los 

involucrados en cualquier manejo efectuado con fauna silvestre.  
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INTRODUCCIÓN 

El ser humano ha capturado animales silvestres desde hace varios miles de años, primeramente 

como una fonna para proporcionarse alimento y más adelante para la domesticación de algunas 

especies. 

Algunas de las técnicas usadas para la captura de animales hoy en día son solamente 

adaptaciones de los dardos con punta envenenada, redes, lazos y trampas de suelo que usaban 

nuestros antepasados (4,15,35,39,42). Desde una perspectiva histórica, un tremendo progreso ha 

sido realizado para mejorar los métodos a través de los cuales los animales silvestres son 

capturados y manejados y los veterinarios han desempeñado un papel importante en esto Hace 

tan sólo 30 años que los modelos comerciales de dardos se comenzaron a utilizar de manera 

rutinaria y han pasado escasos 20 años desde que se desarrollaron alternativas de anestésicos 

diferentes a la nicotina y la suceinilcolina que pueden utilizarse oil esos dardos. En los últimos 20 

- 30 años los diferentes tipos de redes, corrales, boinas y las mangas de manejo o "chilles" han 

hecho factible la captura de un gran número de especies silvestres, incluyendo algunas en peligro 

de extinción (1,8,15,21,42,43,58). 

Es importante mencionar que hay varias maneras en que el Médico Veterinario contribuye al 

bienestar de los animales silvestres que se van a capturar: 

1) Mejoramiento de las actuales técnicas de captura 

2) Entendimiento y la reducción del estrés de la captura. 
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3) Rápido y efectivo tratamiento del estrés y las lesiones asociadas a la captura y disturbios 

metabólicos.  

4) Desarrollo de mejores fármacos anestésicos y la forma de aplicación. 

5) Participación en el desarrollo de nuevos métodos para el tratamiento y medicación a 

distancia de los animales silvestres en que la captura no es del todo necesaria. 

La aplicación de los puntos mencionados podrán lograr un mejor manejo durante la 

contención de los animales silvestres y esto será reflejado en un menor detrimento en la calidad 

de vida de éstos o inclusive en la disminución de índices de mortalidad que conlleva cada 

contención (21,4 I ,42) 

Los animales silvestres son capturados por una gran variedad de razones. La presencia de 

aúnales problema como los zorrillos en alguna casa, particularmente en áreas endémicas de rabia 

y la presencia de carnívoros no naturales del área afectando las poblaciones de alguna especie 

amenazada, son buenos ejemplos de animales silvestres que la gente está de acuerdo en que sean 

capturadas, por otro lado la captura de osos problema o coyotes y otros carnívoros naturales del 

área en zonas de ganadería son ejemplos de animales silvestres sobre los que la gente tiene 

diversas opiniones respecto a su captura, su remoción o su eliminación. Dada la conciencia 

conservacionista que parece estarse despenando en la gente, la eliminación en gran escala de 

animales silvestres por medio de venenos o trampeo indiscriminado son ejemplos de control de 

vida silvestre que la mayoría de la gente rechaza (42,48,49,50,68) 

Biólogos e investigadores capturan diferentes animales silvestres para identificarlos y volverlos 

a liberar y de esta manera estudiar su ecología, su comportamiento y movimientos. Dado que la 

mayoría de estos métodos de captura conllevan una serie de esfuerzos de los profesionistas para 



causar poco daño, mínimo estrés y mortalidad en los animales, son apoyados por la gente en 

general (15,26,42,48,49,50) 

Los veterinarios trabajan junto con otros profesionistas involucrados con los animales 

silvestres como parte de un equipo de investigadores y pueden mejorar las técnicas y la eficiencia 

de procedimientos como la colección de sangre o la reducción del estrés. Además el veterinario 

puede instruir a los biólogos y a los técnicos en los métodos de sedar e inmovilizar animales 

silvestres. 

Los estudios de salud en poblaciones silvestres son a veces conducidos por universidades y 

por entidades gubernamentales, estos estudios generalmente requieren la captura de los animales 

para la obtención de diferentes muestras y en la mayoría de las ocasiones involucran al 

veterinario. 

En algunas circunstancias, animales enfermos que están amenazados o en peligro de extinción 

son capturados para la aplicación de tratamientos para posteriormente ser dejados en libertad o 

condicionados al cautiverio (26,42,50). 

Algunas de las razones principales para realizar la captura de animales silvestres es la captura 

de poblaciones de animales excedentes para su relocación a nuevos hábitats dada la inminente 

destrucción del propio, o para el establecimiento de nuevas poblaciones de especies amenazadas 

o en peligro de extinción (15,21,42,44), 

También la contención hiera o química de diversas especies silvestres en cautiverio es una 

'sarmienta necesaria en el manejo y cuidados que se les proporciona a las mismas. Llámese 

zoológico, reserva, coleCción particular, rancho cinegético o explotaciones semiextensivas, la 

captura (fisica o química) de los animales se tendrá presente, dado que, para diversos 
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procedimientos rutinarios (toma de muestras, revisiones medicas, atelaje, estudios reproductivos) 

o especiales o no rutinarios (tratamientos de enfermedades, traslados a otras áreas, cirugías, etc. ) 

podrá ser la única alternativa viable de que se dispondrá (15,16,17,22,25,39,41,54,58).  

La miopatía por captura es una condición potencialmente fatal asociada a la captura y/o 

transporte de animales silvestres. Este es un síndrome que ocurre en animales silvestres de vida 

libre o cautivos ya sean mamíferos o aves principalmente (2,7,10,11,13,33, 

40,47,51,59,67,68,75,76,79,80) que fue descrita por primera vez en África hace 32 arios 

(2,11,33,67,68,75,80) esta condición ha sido observada ocasionalmente en humanos o animales 

domésticos (2,12,13,33,40,75,80). Clínicamente esta afección se caracteriza por la presentación 

de depresión, masas musculares de consistencia suave, debilidad, claudicación, postración, 

mioglobinuria y muerte (10,11,13,64,71,75,76,80). 

Por todo lo señalado anteriormente es importante conocer los factores predisponenentes y 

desencadenantes del síndrome denominado miopatia por captura, así como su signología, las 

posibles lesiones que se pueden encontrar postmortem y las medidas preventivas que se deben 

utilizar para evitar que se presente ésta afección. El objetivo del presente trabajo es compilar la 

información bibliográfica acerca de la miopatia por captura incluyendo sus antecedentes, 

etiología, fisiopatología medidas preventivas y curativas entre otros aspectos relevantes. 
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PROCEDIMIENTO 

Para la obtención de la información se consultó en primer lugar, la Biblioteca de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional Autónoma de México en Ciudad 

Universitaria; se solicitó una búsqueda bibliográfica en el Banco de Información Veterinaria, que 

sirvió como gula para consultar la hemeroteca de la misma facultad y del Centro de Información 

Científica y Humanística, en este último se consultó en qué bibliotecas se localizaban algunas 

revistas y artículos que contuvieran información respecto a la miopatia por captura. También se 

consultó los acervos de libros, revistas y tesis de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia, 

Facultad de Ciencias, Facultad de Estudios Superiores - Cuautitlán, FES - Zaragoza, Instituto de 

Biología de la U.N.A M. y la Biblioteca central de la misma Universidad. De igual manera se 

consultó la biblioteca y hemeroteca del Zoológico de Chapultepec en la Ciudad de México. Se 

consultaron revistas especializadas en fauna silvestre como: Wildlife Disease Review, Journal of 

Wildlife Disease, Journal of 	Management, Journal of Zoo and Wildlife Medicine y el 

Journal of Zoo Animal Medicine, también se consultó bibliografia especializada en animales 

domésticos como son: Joumal of American Veterinary Medicine Association y el Compendium 

edition. Asimismo, se consultaron memorias de Simposia, Seminarios y cursos sobre fauna 

silvestre.  

Se contó con la colaboración de Médicos Veterinarios especialistas en Fauna Silvestre que 

proporcionaron bibliografia actual sobre el tema y comunicaciones personales acerca de su 

experiencia a nivel de campo a lo largo de su trayectoria profesional en lo referente a éste tema. 
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ANÁLISIS DE LA INFORMACIÓN 

ANTECEDENTES DEC SÍNDROME 

Durante el último siglo el hombre ha capturado un gran número de animales silvestres con 

diferentes propósitos como son la exhibición en zoológicos, proyectos reproductivos, 

translocación como parte de proyectos de preservación de especies, etc. Los procedimientos 

asociados con la captura de éstos animales silvestres presentan un indice moderado de incidencia 

de lesiones y mortalidad de los mismos (68) 

Para realizar la contención, en animales silvestres, se cuenta con tres métodos el de 

entrenamiento o psicológico, en el que se utiliza la voz de mando y únicamente es útil en ciertas 

especies y en animales ya entrenados o domados, el método de contención fisica, en el que se 

puede utilizar la contención manual, las redes, y las jaulas o cajas de captura y el método de 

contención química que consiste en la aplicación de tannacos con propiedades sedantes, 

tranquilizantes y/o anestésicas (15,26,54,58). En general, los procedimientos de captura son los 

eventos más traumáticos para un animal silvestre, pero sobre todo los métodos de contención 

fisica son altamente estresantes (15,58,77). 

Se pueden presentar muchos problemas médicos durante la captura de los animales silvestres, 

que van desde un simple estrés hasta la muerte por choque neurogénico u otras causas 

(15,16,27,42). 

Dentro de los diferentes factores que pueden provocar lesiones o la muerte de animales 

silvestres relacionados a la contención podemos encontrar: (27,68,77) 
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Los factores fisicos. 

Los factores ambientales. 

Los factores psicológicositisiológicos. 

Factores físicos 

Uno de los principales problemas asociados con la captura de los animales silvestres son las 

lesiones tísicas sufridas por el animal cuando lucha por liberarse (27) 

Dentro de los factores fisicos podemos mencionar: Abrasiones, contusiones, laceraciones, 

fracturas y lesiones ocurridas como resultado de una malposición del animal 

Abrasiones: Las abrasiones son debidas al raspado de la piel con remoción de sus capas 

superficiales y el pelo, y este tipo de lesiones generalmente sanan completamente (27,68) 

Contusiones: Las contusiones ocurren cuando una fuerza brusca causa un aplastamiento de 

los tejidos suaves con ruptura de los vasos sanguíneos sin presentarse una solución de 

continuidad en la piel, Una gran cantidad de contusiones internas pueden ocurrir como son la 

ruptura del bazo o el hígado que resultan en una hemorragia mortal o una ruptura de las asas 

intestinales provocando una peritonitis modal sin que haya una marcada evidencia de un dallo 

aparente en la piel (27,68) 

Laceraciones: Las laceraciones son heridas dentro de la piel y bajo los músculos que son 

producidas por un traumatismo considerable, las laceraciones y las contusiones son usualmente 

encontradas juntas y son producidas por el mismo tipo de golpe. Las hemorragias fatales agudas 

son causadas por ruptura de un vaso sanguíneo mayor o la ruptura de un órgano específico como 
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el hígado o el bazo y subsecuentemente el animal muere debido a un choque hipovolemico La 

principal secuela de una laceración que no es tratada es la infección de la misma con formación de 

abscesos (27,68) 

Fracturas: Las fracturas de huesos pueden acompañar las abrasiones, contusiones o las 

laceraciones pero más comúnmente ocurren como un resultado de errores en el manejo de los 

animales. La severidad de la lesión dependerá entre otras causas del hueso involucrado siendo 

mortal en caso de tratarse de la columna vertebral (27,68). 

Malposiciones: Muchas veces cuando los animales silvestres son capturados son colocados 

en posiciones anormales durante prolongados periodos de tiempo llevando muchas veces a 

problemas fisicos serios como serian la asfixia y el timpanismo pudiendo ser ambos mortales. El 

timpanismo se puede prevenir colocando al animal en recumbencia estemal y presionando la fosa 

paralumbar izquierda. La asfixia ocurre cuando se capturan animales con red y estas se enredan 

en el cuello de los animales causando una presión enorme sobre las dos carótidas y la yugular y 

provocando una disminución en el flujo sanguíneo y esto una anoxia cerebral, además la red 

puede enredarse alrededor de la cavidad torácica del animal causando un incremento en la 

resistencia de la respiración normal. 

La asfixia también puede ocurrir en los rumiantes como resultado de una presión interna o 

externa del rimen, esta presión lleva a regurgitación y un aspiración del contenido ruminal 

provocando una sofocación, aunque algunas veces se presenta asfixia debida a este proceso, la 

principal secuela es una neumonía gangrenosa subaguda (27,68). 
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Factores medioambientales 

Los factores medioambientales influyen grandemente en el rango de supervivencia entre los 

animales silvestres cuando ellos están en el proceso de ser atrapados y transportados, durante la 

captura los animales silvestres están en un estado de miedo el cual causa que sus funciones 

orgánicas sufran cambios significativos, en este estado ellos son muy susceptibles a sufrir efectos 

detrimentales por condiciones climáticas como la lluvia, la nieve, el viento o temperaturas 

ambientales extremas; siendo la temperatura ambiental uno de los factores más dañinos cuando el 

animal es atrapado ya que 	caer en dos condiciones potencialmente fatales la hipotermia o 

la hipertermia (6,27,68,74) 

Hipotermia: La hipotermia es definida como una temperatura corporal subnormal hasta llegar 

al punto de muerte celular, y puede ser local o sistémica pudiendo esta última llegar a ser mortal 

giebido a un choque por falla circulatoria. 

La hipotennia es un problema muy importante sobre todo en lugares de clima trío cuando se 

realiza un embarque ya que los animales son forzados a combatir tanto el factor del frío del viento 

como el factor de humedad por la lluvia o la nieve (6,27,68,74). 

Binada: La hipertermia es por mucho el problema mis común durante la captura de los 

animales silvestres y es descrita como un incremento de la temperatura corporal por arriba de los 

rangos normales de cada especie. La hipertermia puede ocurrir por dos procesos: I) La 

temperatura interna corporal puede elevarse por la absorción de calor ambiental que ocurre 

comúnmente cuando el animal es dejado en el sol. 2) Por un aumento del metabolismo de la 

actividad muscular dentro del cuerpo. La hipertermia que generalmente se presenta durante la 
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captura es una combinación de estos dos factores, aunque la hipertermia puede ocurrir aún si la 

temperatura ambiental es baja, esto es especialmente cierto cuando los animales son capturados 

en días soleados en invierno cuando los animales tienen pelaje grueso y son colocados dentro de 

corrales pequeños o amontonados en camiones para la transportación (6,27,68,74).  

Los signos clínicos de la hipertermia son pulso rápido, irregular y débil, respiraciones 

superficiales y rápidas, si el animal tiene capacidad va a sudar, una elevada temperatura corporal, 

coma y muerte, estos signos clínicos son el resultado de una profunda alteración en los órganos 

internos (6,27,68,74),  

Factores psicológkos/fiaioltkos 

Dentro de los factores psicológicos/fisiológicos se incluyen muchas de las presentaciones de la 

miopatia por captura, las acciones de estos factores son inseparables y se traslapan con los 

factores fisicos y medioambientales. Cuando un animal es atrapado de improviso, amarrado, 

capturado con red o perseguido con algún vehículo automotor experimenta una tremenda 

cantidad de miedo o terror, y esto pone en movimiento algunos de los procesos fisiológicos 

delicados e interrelacionados del cuerpo, si estos mecanismos fisiológicos se agotan, el resultado 

será la presentación de la miopatia por captura (68) 
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DEFINICIÓN 

El término miopatía describe degeneraciones no inflamatorias del músculo esquelético que se 

caracterizan clínicamente por debilidad muscular y desde el punto de vista anatomopatológico 

por degeneración hialina de las fibras musculares. Los niveles séricos de algunas enzimas 

musculares están elevados y es frecuente encontrar hemoglobinuria acompañando el cuadro(6). 

La miopatla por captura se ha convertido en un término de aceptación común para referirse a 

numerosos sindromes interrelacionados que causan debilidad y/o muerte en animales silvestres 

durante o después de ser contenidos (68).  

La miopatía por captura ha sido reportada en diferentes especies animales que incluyen 

ungulados, aves, primates y macrópodos (2,7,10,13,24,31,33,34,59,66,67,75,76). Fue descrita 

por primera vez en Sudáfrica en un Damalisco (Damaliscus burilen) en 1964 (52,67,80).  

En los últimos 15 años la miopatia por captura ha recibido mucha atención en los Estados 

Unidos de Norteamérica, y se ha reconocido en la literatura a nivel mundial con una gran 

variedad de nombres como son: distrofia muscular, enfermedad de captura, polimiopatía 

degenerativa, enfermedad del sobre-esfuerzo, enfermedad del músculo blanco, parálisis de las 

piernas, necrosis muscular, necrosis idiopática muscular, rabdomiolisis por esfuerzo, miopatia por 

estrés, miopatia transitoria, degeneración muscular difusa y síndrome del músculo blanco por 

estrés (2,6,10,37,68,71,75,76,80), sin embargo el nombre más reconocido a nivel mundial es el 

de miopatía por captura 
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La miopatía por captura no es exclusiva de mamiferos silvestres terrestres ya que también se 

ha reportado en especies de mamíferos marinos como son la foca común (Phoca vitulinaX2) y el 

deltin nariz de botella del Pacifico (Tursiops tnincatos) (I 1) y aunque no ha sido comúnmente 

reportada en especies aviares, se ha observado en aves silvestres en cautiverio y en vida libre 

como flamencos (Phognicopterus ruber), grulla coronada africana del Este (Balemica pavonina), 

ganso canadiense (Branta canadensis), pavos salvajes (Meleagris gdopavo) y grulla gris (Gnus 

canadensis) (2,10,24,67). También se ha notado esta condición en anche (Taeniopygja guttalg) 

después de la transportación (Spraker,1983 dato no publicado) e inclusive existen reportes de 

miopatía por captura en cocodrilos (Crocodylus sp) (5). 

Un síndrome similar a la miopatia por captura ha sido observado en animales domésticos y 

en el hombre, y se ha denominado con diferentes nombres según la especie que afecte, por 

ejemplo: 

En el hombre hay una condición muy similar a la miopatia por captura y se denomina 

tnioglobbutria de la marcha o rabdontiolisis por esfuerzo, la cual es una rabdomiolisis usualmente 

encontrada en atletas poco entrenados o reclutas militares después de haber realizado ejercicios 

muy pesados, especialmente en medio ambiente con temperaturas muy altas (2,68,69). 

ha rabdomiolisis equina (también llamada rabdontiolisis nutricional equina o rabdomiolisis por 

ejercicio) es una severa destnicción muscular que se presenta en caballos que no están en 

actividad y que reciben su ración alimenticia completa, rica principalmente en carbohidratos. Al 



realizar alguna actividad los animales presentan los signos clínicos, aunque la actividad sea poca, 

a veces puede bastar la simple monta de un semental. Tiunbién puede aparecer en maniobras de 

cirugía muy largas, es por eso que los caballos deben ayunar por lo menos 24 horas previas a la 

cirugía. Los músculos más comúnmente afectados son ilopsoas, el cuadrieeps, glúteos y bíceps 

t'amoral (6,39,53,64,65,70). Algunas de las sinonimias de la rabdomiolisis son azoturia, 

enfermedad del lunes, hemoglobinuria paralítica, mioglobinuria paralítica, miositis y envaradura 

(2,30,38,39,57,64, 65,69,70). 

La enfermedad del músculo blanco se define como una miodegeneracion que frecuentemente 

ocurre en becerros y corderos provenientes de madres que han recibido dietas deficientes en 

selenio antes o durante la gestación; esta condición ha sido reportada en diferentes paises y ha 

sido reproducida experimentalmente en diversas especies de animales al restringirles el consumo 

de selenio y vitamina E. Una miopatia similar ocurre de manera natural en ganado juvenil, cabras, 

potros, venados, caballos adultos, perros, conejos, pollos, peces y diversos animales de 

laboratorio (2,5,38, 57,68).  

En los cerdos la hipertermia maligna también denominada síndrome de estrés porcino o 

miopatia por transpone es el equivalente de la miopatia por captura en animales silvestres, pero 

aqui existe una miopatia genéticamente transmitida y que se hace presente cuando se somete al 

animal a agentes estresantes, agentes anestésicos o relajantes musculares despolarizantes, éste 

síndrome también se puede presentar en caballos, perros, gatos, gallinas, roedores y ganado 

bovino, pero el cerdo es el animal más susceptible (2,6, 40,57) 
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La mioglobinuria paralítica es un síndrome similar a la rabdomiolisis equina y ha sido descrito 

en bueyes de tiro y ganado bobino que es transportado algunos kilómetros y que posteriormente 

es liberado para que pueda pastar después de haber pasado el invierno en algún corral (2). 

Algunos investigadores han descrito una condición del tipo de la azoturia en perros 

Greyhound de carreras y le han denominado síndrome de la rabdomiolisis por esfuerzo (2,57) 

Aunque el síndrome de miopatía por captura ha sido reconocido desde hace más de 30 anos, 

a últimas fechas su importancia ha aumentado por el incremento del manejo de poblaciones 

silvestres debido a los diversos motivos que se mencionaron anteriormente.  

La miopatia por captura es una enfermedad muscular asociada al estrés de la captura, 

sujeción y transportación y está caracterizada por degeneración y necrosis del músculo 

esquelético y cardiaco. La enfermedad usualmente se puede presentar pasados pocos minutos de 

la captura o transporte, o hasta 20 días después y se ha observado tanto en animales que se 

ejercitaron en demasía como en animales relativamente quietos, además se puede presentar en 

animales contenidos fisica o químicamente (2,9,10,11,13,15,33, 37,40,52,57,67,68). 
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ETIOLOGÍA 

De acuerdo con algunos autores la miopatia por captura constituye en la naturaleza un 

mecanismo inherente para apresurar la muerte del animal después de su captura por un 

depredador; por medio de éste mecanismo se reduce el dolor en la presa y el depredador 

conserva energía, en cierto sentido es un mecanismo benéfico para ambos (69). 

Los animales silvestres no se esfuerzan físicamente al máximo durante periodos prolongados, 

sin embargo cuando son perseguidos o luchan en contra de alguna sujeción tendrán que aplicar su 

máximo esfuerzo para escapar (61). 

Hasta hace cinco años, las causas de la miopatia por captura en animales silvestres eran 

obscuras y la patogenia específica era pobremente entendida, sin embargo se sabía que existían 

numerosas condiciones que predisponen la presentación del síndrome (2,68,69). 

Los factores que se involucran en la presentación de este síndrome deben de ser divididos en 

predisponentes y desencadenantes. 

hetera gredispeatetes 

Algunos de los factores predisponentes para la presentación de la miopatia por captura son: la 

sobre-ejercitación o persecuciones vigorosas durante la captura, manejos repetidos, el no permitir 

descansar al animal antes de ser embarcado después de haber sido transportado previamente, 

transportaciones prolongadas y las altas temperaturas ambientales. Se menciona también que hay 

una posible predisposición genética para el padecimiento (36), esto podríamos tomarlo en cuenta 
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al observar que existen especies más susceptibles que otras a sufrir de miopatia por captura como 

son el antilope acuático (Kob _s ek_liprininus).  el buey almizclero (Ovobos moscliatus)( 19) y el 

Topi (Damabscus lunatusX37) entre otras, de igual manera se ha propuesto que la deficiencia de 

Vitamina E y/o Selenio de algunos animales influye sobre la predisposición de los mismos para la 

presentación del síndrome. (6,18,26,36,39,40,45,47,6 I ,68,69,76). 

Factores desencadenan tes 

Dentro de los factores desencadenantes podemos mencionar al estrés, el miedo, la ansiedad y 

la constante tensión muscular como la que ocurre en reacciones de alarma prolongadas 

(6,26,36,39,61,68,69).  

Dada la naturaleza de todos los animales denominados silvestres, sus sentidos de alena y 

reacción están mucho más desarrollados que los de las especies domésticas y el hombre, y 

presentan una serie de mecanismos adaptativos que en la mayoría de las veces son benéficos para 

el animal. Sin embargo, en ocasiones algunos de estos mecanismos se extralimitan y llegan a ser 

perjudiciales para el mismo e incluso pueden llegar a causarle la muerte al animal. Dentro de estos 

mecanismos encontramos la reacción de alarma o respuesta al estrés el cual puede provocar la 

miopatia por captura (61,68,69). 

La respuesta inmediata al estrés es importante para la supervivencia de los animales silvestres, 

pero si ésta es prolongada se vuelve detrimental para los mismos (69).  

Comunioeoión pareo:un. DVN Roberto Aguiler Pichar. 
Audubon Zoo. New Orleans. 
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En muchas de las situaciones que resultan en la muerte del animal durante los procedimientos 

de captura, el estrés es un factor desencadenante (14,25,40,69).  

Dada la relevancia del factor denominado estrés dentro de la presentación de éste síndrome 

vale la pena estudiarlo con más detalle.  

El estrés es una palabra comúnmente usada y que tiene varios significados para personas 

diferentes por ejemplo: biólogos dedicados a la vida silvestre, veterinarios de zoológico, 

productores intensivos, activistas de los derechos humanos etc. 

Breazile (69) ha sugerido una definición: El estrés es un estimulo interno (fisiológico o 

psicogénico) o medio ambiental que inicia cambios adaptativos o una respuesta al estrés en el 

animal. De cualquier forma cualquier estimulo que altera el estado de homeostasis de un animal 

ya sea externo o interno, es un agente estresante y las numerosas reacciones del cuerpo para 

combatir estas alteraciones forman la respuesta al estrés. El mismo Breazile ha definido tres 

formas de éstres: Euestrés, estrés neutral y diestrés (6,15,48,60,69). 

El medres es un estimulo que es benéfico para el animal, el estrés neutral evoca respuestas 

que no afectan el bienestar del animal, au confort o su reproducción y el diestrés puede ser dañino 

para el animal y puede causar respuestas que van a interferir con su reproducción, bienestar o 

confort, en algunos casos eueetrés o estrés neutral prolongados pueden conducirnos a un diestrés 

(15,60,69). 

Un diestrés prolongado puede remitir en varios desórdenes en el animal como son la 

alteración de su actividad conductual, problemas cardiovasculares, hipertensión, disminución de 

la conversión alimenticia, formación de úlceras gástricas e intestinales, falla reproductiva, 

de:balance electrolitico, urticaria y deficiencias inmunológicas (60,69). 
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El miedo, ansiedad, percepción de peligro, medioambientes novedosos, y condiciones de 

hacinamiento son estresores fisiológicos importantes que causan diestrés, y ellos son usualmente 

percibidos a través de la visión, oído, olfato y tacto o presión sobre la piel. Estos estímulos son 

conjuntados primeramente en el hipotálamo y enviados hacia las regiones Ubica y neocortical 

del cerebro. Parece ser que la región límbica es el área más importante del cerebro que se activa, 

posteriormente los impulsos estimulan al sistema nervioso autónomo o neuroendócrino, y esto 

tiene diversas consecuencias; estos mecanismos fisiológicos son respuestas normales para 

mantener ta homeostasis y no son dañinos a menos de que la presencia del agente estresante se 

prolongue (15,60,68,69). 

Muchos agentes estresantes resultan en cambios de comportamiento, con un estresor medio, 

el animal puede responder con movimientos, corriendo o vocalizando, el estrés agudo incrementa 

el apetito y el estrés crórico generalmente lo disminuye (15,60,69). 

Le única medida que puede tomarse como prueba de la existencia o inexistencia de estrés es el 

nivel sanguíneo de corticoides adrenales (15,16,28,34,48,49,55,63). La importancia de la 

presentación de estrés además de su influencia en el desencadenamiento del síndrome de miopatia 

por captura es que aumenta la susceptibilidad a las infecciones y disminuye la eficiencia en los 

anímeles de producción (60).  

Dentro de las causas de estrés en las diferentes especies se pueden mencionar: (6) 

I lAs causas retriciceriles 

2.- El dime 

3.- El estberzo físico 

4.- El dolor 
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5.- El hacinamiento 

6.- La excitación.  

Es importante reconocer estas causas para poder evitarlas en la medida de lo posible o por lo 

menos disminuirlas y de esta forma evitar la presentación de estrés (6).  

Una respuesta reconocida a los estresores involucra la activación del sistema límbico, lo cual 

estimula al hipotálamo a secretar el factor liberador de la hormona adrenocorticotropica (ACTH), 

causando que la pituitaria la libere, por lo que hay un aumento en la sintesis y liberación de 

costad. Este mecanismo produce diversas alteraciones metabólicas incluidas la modulación del 

sistema inmune, la gluconeogénesis y el desarrollo de úlceras gástricas. La hiperglicemia 

producida por los glucocorticoides es primariamente causada por una gluconeogénesis, inhibición 

de la salida de la glucosa de las células y un aumento en el catabolismo de lípidos y proteínas. Las 

secuelas de estas alteraciones metabólicas asociadas al estrés crónico incluyen retardo en la 

cicatrización de heridas, atrofia muscular e inmunodeficiencias (25,69), 

La activación del sistema nervioso autónomo como resultado de un estresor provoca el 

incremento de la estimulación de la rama simpática con una correspondiente disminución de la 

rama predi:tipifica. Cannon exploró la respuesta del estrés agudo y la denominó "Respuesta de 

pelear o hiir"(31), Esta es mediada a través de la activación del sistema nervioso simpático, lo 

cual resulta en la activación de la médula adrestal yen la liberación de epinefrina, norepinefiina y 

encefalinas. (Fi& No. 1). La función primaria del sistema nervioso simpático es la producción de un 

efecto inotrópico positivo del corazón, la vasoconstricción de los vasos del riñón, sistema 

digestivo, tejido conectivo y piel, y una correspondiente vasodilatación de loa vasos del cerebro, 

músculo esquelético, corazón y pulmones. Las c,atecolaminas son catabólicos y causan iza 
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lipolisis y una gluconeogénesis. La epinefrina y la norepinefrina también inhiben tanto la motilidad 

como la secreción gastrointestinal (69) 
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La endorfina es un peptido que es liberado simultaneamente junto con la ACTH desde la 

pituitaria Los agentes infecciosos como organismos virales. hacteriales o timgales pueden 

ocasionar una liberación de endortinas causando esto una analgesia inducida por la infeccion. Las 

endorfinas también pueden reducir el dolor sufrido por una presa que recién ha sido capturada 

por un predador o el dolor muscular que implica el sobreejercitamiento al escapar. (69). 

La respuesta al estrés incluye otros factores como son la liberación de renina del aparato 

yuxtaglomerular del riñón, la síntesis y liberación de vasopresina por el núcleo paraventricular del 

hipotálamo, también se produce una estimulación simpática del intestino por lo que se libera un 

péptido intestinal vasoactivo. La respuesta al estrés es en extremo compleja y seguramente posee 

diversas funciones más (31,69) 

Existe la tendencia a denominar enfermedad por estrés a cualquier enfermedad causada por 

una presión fuerte debida a un factor ambiental, por ejemplo la enfermedad del músculo blanco 

de terneras y corderos sometidos a ejercicios vigorosos (25,60,69). 

En la actualidad se reconocen cuatro síndromes de miopatia por captura en los animales que 

son (68,69): 

1.-Síndrome de choque por captura, que anteriormente se clasificaba como síndrome de 

muerte aguda. 

2.-Síndrome atóxico mioglobinúrico, 

3.-Síndrome de ruptura muscular. 

4.-Síndrome retardadoperagudo que anteriormente se clasificaba como síndrome de muerte 



La patogénesis de la miopatía por captura (en sus cuatro síndromes) es un proceso dinámico y 

complejo involucrando al menos tres componentes la percepción del miedo, el sistema nervioso 

simpático y adrenal y la actividad muscular Primeramente revisaremos las reacciones normales 

de estos componentes. 

FISIOLOGÍA 

En estado de reposo, el sistema nervioso simpático y parasimpático y la médula adrenal están 

continuamente activos. Esta actividad basal es llamada tono simpático-parasimpático y perntite 

un mayor control de los órganos blanco. El tono simpático mantiene la constricción de la mayoría 

de los vasos sanguíneos aproximadamente a la mitad de su diámetro máximo Por incremento de 

la estimulación simpática o de la secreción de la médula adrenal, los vasos pueden ser contraídos 

aun más. El fatigamiento del tono simpático puede llevar a una dilatación vascular generalizada, 

una caída en la presión sanguínea y un decremento en el flujo sanguíneo al músculo, estasis del 

fluido sanguíneo en los capilares dilatados, hipoxia generalizada, choque y muerte. La médula 

adrenal sola puede mantener el tono aún cuando el sistema nervioso simpático sea eliminado, esto 

demuestra la importancia de la secreción basal de epinefrina y norepinefrina, En diestrés severo el 

impacto del fatigamiento adrenal puede resultar en hipotensión severa, colapso vascular y muerte 

(68,69,78). 

El peligro, miedo o terror son reconocidos principalmente a través del sentido de la visión, 

olfato y tacto. Estos estímulos captados son enviados al cerebro e integrados por el hipotálamo, 

tálamo y la corteza cerebral. La activación del hipotálamo altera la actividad del sistema nervioso 



autónomo, estimulando el simpático e inhibiendo los nervios parasimpáticos Bajo ciertas 

circunstancias, el sistema nerviosos simpático descarga siempre como una unidad completa. Esta 

actividad es llamada descarga en masa, y es frecuente que ocurra cuando el hipotálamo es 

activado por temor repentino, miedo o dolor severo. Esta descarga en masa esta caracterizada 

por lo siguiente (68,69,78).  

1.- Incremento en la presión arterial 

2.- Incremento del flujo sanguíneo a los músculos en actividad junto con un decremento del 

mismo flujo hacia los órganos en los que no se necesita (sistema digestivo, riñones, piel) 

3.- Aumento en la velocidad del metabolismo celular. 

4.- Hiperglucemia. 

5.- Glicogenólisis aumentada 

6,- Aumento en la fuerza muscular. 

7.- Aumento en la actividad mental. 

8.- Aumento en la velocidad de coagulación. 

La suma de estos eventos es llamada respuesta simpática al estrés o reacción de alarma y 

posibilita aun animal a lograr un mayor esfuerzo hico o actividad de cualquier forma (68,69,78). 

Otra función importante del sistema nervioso central es la estimulación de la médula adrenal. 

Las fibras pregartglionares simpáticas pasan desde las neuronas intemediolaterales del cordón 

espinal a la médula adrenal. La estimulación de estos nervios resulta en la liberación de epinefrina 

y norepinefrina que rápidamente se difunden en la sangre. La médula adrenal libera 

aproximadamente 0.2 mg/kg/min de epinefrina y 0.05 mg/lcg/rnin de norepinefrina en un estado 

de reposo. Cuando la glándula adrenal es estimulada, aproximadamente el 80% es epinefrina y el 



20% es norepinefrina, pero la proporción relativa de éstas hormonas cambia considerablemente 

bajo condiciones fisiológicas diferentes Los efectos de estas hormonas en los órganos son 

similares a aquellos producidos directamente por la estimulación simpática.  

La norepinefrina es un vasoconstrictor generalizado que provoca un incremento en la 

resistencia periférica, y esto causa un aumento en la presión sanguínea, también inhibe la 

motilidad gastrointestinal y dilata la pupila ocular pero tiene un efecto poco notorio sobre el 

corazón. La epinefiina causa cambios similares excepto que posee un gran efecto sobre el 

corazón ya que incrementa la velocidad y ftierza de las contracciones, pero causa sólo una débil 

contracción de los vasos sanguíneos dentro del músculo esquelético. Debido a que los vasos 

sanguíneos del músculo esquelético representan una mayor proporción de los vasos del cuerpo 

esto representa una diferencia significativa. Ambas hormonas provocan un decremento en el 

fluido sanguíneo renal, la epinefrina en un 40% y la norepinefrina en un 20%; esto conduce a una 

hipoxia renal (68,69,78).  

Las catecolaminas incrementan el metabolismo y por lo tanto hay un aumento en el consumo 

de oxigeno, en la velocidad metabólica basal, en la producción de calor y la formación de ácido 

láctico. 

La epinetiina afecta el metabolismo de los carbohidratos indirectamente al estimular a la 

adenohipófisis a liberar ACTH, tanto por una acción directa sobre la pituitaria como por 

activación del hipotálamo; en cualquier caso, la ACTH estimula la corteza adrenal a secretar 

esteroides, lo cual promueve la conversión de carbohidratos a proteínas, La norepinefrina tiene 

un efecto mínimo sobre el metabolismo de los carbohidratos (68,69,78).  



epinefrina y los glucocorticoides son hormonas importantes en la movilización de tejido 

adiposo hacia ácidos grasos libres, lo cual representa una fluente de energía muy disponible para 

las células (68,69,78) 

Los glucocorticoides también inducen el aumento en el nivel de glucógeno hepático 

aparentemente mediante la inhibición de la tbsforilación de glucosa a glucosa-6-fosfato, sin 

embargo, posee poco efecto sobre el glucógeno muscular (68,69) 

La actividad muscular es simultáneamente activada en la respuesta al miedo. El terror de la 

persecución y la captura es percibida a través de los sentidos del animal y son integrados en el 

tálamo, resultando en una activacion de la corteza motriz. Las neuronas motoras del cordón 

espinal son entonces estimuladas, causando una liberación de acetilcolina de la sinapsis 

neuromuscular (68,69,78) 

El músculo esquelético está compuesto por fibras que van de 10 a 80 micrómetros de 

diámetro, que se extienden a todo lo largo del músculo y que sun innervados por un nervio 

terminal, usualmente localizado cerca de la parte medial de la fibra. Los miocitos están 

compuestos por numerosas miofibrillas (filamentos de actina y miosina) formadas paralelas unas a 

otras en el sarcoplasma, éste contiene potasio, magnesio, fosfato,enzimas y numerosas 

mitocondrias. La contracción ocurre cuando un potencial de acción viaja sobre la fibra muscular 

y causa la liberación de calcio hacia el sarcoplasma alrededor de las miofibrillas. Se cree que el 

calcio no cubre los sitios de reacción o inhibe los complejos troponina - tropOmiosina en el 

filamento de actina lo cual resulta en un deslizamiento del filamento de actina sobre el de miosina, 

éste proceso es el principio de la contracción pero se necesita suficiente energía para que 

continúe (32,53,69,78), 



La l'unte de energía hasica para la contracción muscular es el adenosin trifostato (ATI') La 

cantidad máxima de ATI,  acumulada en el músculo de un atleta bien entrenado sólo dura de 5 a 6 

segundos, por lo tanto, el ATP tiene que ser continuamente proporcionado al músculo Tres 

fluentes de energía se activan en las células musculares durante la actividad, I - los lbstágenos, 2 - 

la glucólisis aeróbica y 3.- el sistema glucógeno-ácido láctico 

El sistema de energía de fosfágenos está compuesto de fosfocreatina, la cual tiene una unión 

de fosfato de alta energía que puede degradarse y liberar la suficiente energía para convertir un 

ADP (adenosin difosfato) en un ATP Esta reacción puede 'ocurrir en una fracción de segundo 

por lo que esta energía está inmediatamente disponible para su uso, al igual que el ATP 

almacenado (32,69,78). 

Con la fosfocreatina y ATP almacenados, los músculos pueden contraerse al máximo sólo 

durante 10 a 15 segundos, por lo que éste sistema es usado primero, principalmente para 

respuestas agudas cortas durante ejercicio muscular (32,69). 

La segunda y más importante fuente de energía es la glucólisis, la cual se realiza lentamente 

durante el reposo. La glucosa es almacenada corno glucógeno en el hígado y en el músculo. La 

glucógenolisis es el desdoblamiento del glucógeno almacenado para formar glucosa por un 

proceso llamado fosforilación. La epinefrina puede especificamente activar la fosforilasa, 

resultando en un incremento en la disponibilidad de la glucosa; ésta es metabolizada a ácido 

pidiVico y a iones hidrógeno. El ácido pirúvico es convenido a acetil coenzima A y de esta 

manera es incorporada dentro del ciclo del ácido cítrico. Mientras tanto los iones hidrógeno son 

desviados a través de la cadena de transporte de electrones (fosforilación oXidativa). La 

oxidación del hidrógeno ocurre a través de series de reacciones catalizadas enzimaticamente que 
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dividen cada átomo de hidrógeno en iones y electrones de hidrógeno los cuales reaccionan con el 

oxígeno disuelto para l'orinar iones oxhidrilo y agua. De las 38 moléculas de ATP producidas a 

partir de la molécula de glucosa, la fosforilación oxidativa cuenta con 34. Cuando se proporciona 

un largo y adecuado fluido sanguíneo (substrato y oxigeno),este sistema puede proveer energía 

por largos periodos de tiempo. La glucólisis aeróbica puede llenar todas las necesidades de ATP 

del cuerpo excepto durante ejercicios fuertes o periodos de esfuerzo muscular severo (Fig No. 2) 
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FIGURA 2. DIAGRAMA DE FLUJO DEL METABOLISMO Al:1M ICO DEL MÚSCULO 
ESQUELÉTICO. 

(32,69,78). 
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Cuando el oxígeno que se suministra es insuficiente, la glucólisis anaeróbica puede 

presentarse en un corto tiempo Esta es una reacción que desperdicia glucosa, produciendo solo 

cuatro ATP's por cada molécula de glucosa, pero es muy importante en las células musculares. 

Una molécula de glucosa es dividida en dos moléculas de ácido pirúvico y en iones hidrógeno, el 

ácido pirúvico reacciona con el nicotinamida adenin dinucleátido e hidrógeno y se forma ácido 

láctico, éste entonces se difunde dentro del fluido extracelular y el citoplasma de las células 

menos activas. La mayor parte del ácido láctico es convertido de nuevo en glucosa por el hígado 

(ciclo de Cori). El corazón y otros tejidos en menor grado, pueden convertir el ácido táctico a 

ácido pirúvico y usarlo como energía; Bajo óptimas condiciones el metabolismo anaeróbico 

puede proveer una actividad muscular máxima adicional de 30 a 40 segundos en un atleta bien 

entrenado; el aumento de ácido láctico en los músculos causa extrema fatiga (32,69,78) 

Hay otros dos factores que ocurren en el mismo momento con respecto a la actividad 

muscular total, el flujo sanguíneo y la producción de calor. Durante el descanso, el fluido 

sanguíneo a través del músculo promedia de 3 a 4 ml/ininil 00 g de músculo, con un 20 a 25% de 

los capilares abiertos, de cualquier forma con ejercicio extremo este rango se puede incrementar 

hasta 50 a 80 ml/min/100 g de músculo. 

Este marcado incremento del volumen sanguino en el músculo es compensado por el llenado 

de varios capilares latentes, cuando la actividad del músculo comienza, el flujo sanguíneo 

aumenta pero esto es intermitente; el flujo sanguíneo disminuye cuando el músculo se contrae 

debido a una compresión de los vasos y aumenta durante la relajación en un proceso denominado 

bomba muscular (32,68,69,78). 



Debido a la bomba muscular, el volumen total sanguíneo durante el ejercicio es en promedio 

igual o un poco por encima al volumen sanguíneo real en un músculo en reposo Inmediatamente 

después de un ejercicio extenuante, cuando el músculo se relaja, por arriba del 35% del total del 

volumen de sangre puede estar en las masas musculares comparado al 15% de el volumen total 

de sangre durante el reposo o el trabajo muscular (32,69,78). 

Esta bomba muscular está activa cuando el animal corre pero se inactiva cuando es 

inmovilizado por contención química o fisica o confinado en una caja de transporte, en la mayoría 

de las situaciones (a exepción de la contención química) los músculos de la mayoría de animales 

aterrorizados que no han corrido están en un relativo estado isotónico de contracción, lo cual 

obstaculiza el flujo sanguíneo hacia los músculos, esto conlleva a una pobre perfusión tisular, una 

disminución de la disipación de calor e hipoxia; contrariamente, si el animal es contenido 

químicamente después de una persecución, los músculos están relajados y pueden permitir que 

más sangre (10% adicional) fluya hacia ellos. Esto a la larga reduce la presión sanguínea, 

incrementa el estancamiento capilar, disminuye la disipación de calor e incrementa la hipoxia 

muscular lo cual lleva a una necrosis muscular (32,69,78). 

La producción de calor es otro proceso importante que ocurre en el músculo durante el 

ejercicio, y tiene por lo menos cuatro orígenes. El calor se produce cuando los miofilantentos se 

deslizan juntos y cuando se relajan, la glucogenólisis causa una producción adicional de calor, el 

calor se produce cerca de 30 minutos después del ejercicio durante la fase de recuperación del 

músculo. Esta producción de calor de la "recuperación" es el resultado de procesos químicos que 

operan para regresar al músculo a un estado de reposo, Una fuente adicional de calor es la 

temperatura ambiente, cuando el músculo es trabajado o ejercitado, el calor medioambiental 



puede fluir hacia las células musculares. Un excesivo calor local puede llevar a la necrosis tisular 

(32,69,78) 

PATOFINIOUXibl 

La patogénesis de la miopatía por captura involucra el agotamiento y falla final de varios 

mecanismos biológicos cuya función primaria es mantener la homeostasis en tiempos de crisis.  

Estas reacciones incluyen la activación del sistema nervioso simpático, resultando en una 

descarga en masa y la efusión de sustancias biológicamente activas (epinefrina, norepinetiina, 

endorfinas, encefalinas) cuya función primaria es el alcanzar los requerimientos metabólicos del 

cuerpo al alterar el fluido sanguíneo y aumentar el metabolismo (2,40,68,69). 

La base de la patogenia de la iniopatfa por captura es idéntica a la del choque, las causas de 

choque incluyen estrés severo, temor, factores neurológicos, dolor, trauma, hemorragia masiva, 

falla cardiaca, quemaduras graves e infección. El mecanismo hemodinámico fundamental del 

choque es un ciclo vicioso asociado con reducción de la perfusión tisular e hipoxia sin importar la 

causa (2,68,69). 

%drama de choque por captura 

Su patogénia es probablemente idéntica a la del choque vasogénico- neurogénico, y puede ser 

iniciado por diversos factores incluido una fuerte y continua estimulación del sistema nervioso 
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simpático (con o sin actividad muscular) Esta respuesta simpática es inicialmente benéfica para el 

animal pero si es prolongada resulta en un aumento en la capacidad vascular y en un decremento 

en la presión sanguínea. El volumen sanguíneo normal es incapaz de llenar el sistema circulatorio 

de manera adecuada y la estimulación simpática prolongada es seguida de una fase de 

agotamiento de los receptores precapilares ocasionado debido a que los receptores arteriolares se 

vuelven refractarios a la estimulación continua.  

La constricción en este punto continúa aún después de que el espasmo arteriolar ha sido 

abatido, la congestión capilar y la subsecuente hipoxia resultan en una reducción de la presión 

sanguínea, incremento en el éstasis sanguíneo en diferentes vísceras, decremento del retomo 

venoso y decremento en la potencia cardiaca. El choque circulatorio provoca una inadecuada 

entrega de nutrientes (glucosa y oxígeno) y a una deficiente remoción de desechos celulares de 

los tejidos (68,69). 

Hay tres etapas de choque: 1.- no progresivo, 2.- progresivo, 3.- irreversible. En la primera 

los mecanismos compensatorios de la circulación normal eventualmente causan una total 

recuperación si las causas iniciales son eliminadas; en el estado progresivo el animal se deteriora 

constantemente hasta su muerte de no ser aplicado un tratamiento eficaz. En el choque 

irreversible éste progresa hasta el punto que ningún tratamiento es adecuado para salvar la vida 

del animal (68,69). 

Los factores involucrados en el choque progresivo llevan a un detrimento cardiovascular 

metabolismo tisular continúa, el ácido carbónico y el ácido láctico incrementan sus niveles y se 

difunden en la sangre, esta acidificación junto con un deterioro de otros productos provenientes 

de los tejidos isquémicos, conllevan a una coagulación intravascular y a trombosis; cuando la 
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presión arterial cae substancialmente, el fluido sanguíneo coronario disminuye por abajo de lo 

requerido para una adecuada nutrición del miocardio. Esta disminución de la actividad del 

miocardio resulta en una baja del gasto cardiaco El progresivo deterioro del corazón puede 

tomar varias horas y no es usualmente un factor primario durante las primeras horas del choque, 

pero subsecuentemente aumenta su importancia Una disminución del fluido hacia el cerebro 

puede causar coma y muerte, lo cual por lo general ocurre en los últimos estadios del choque. 

Después de varias horas de hipoxia capilar generalizada la permeabilidad de los capilares se 

incrementa gradualmente y una gran cantidad de fluidos se liberan a los tejidos circundantes. La 

hipoxia provoca un deterioro celular generalizado y ocurre una necrosis de tejido particularmente 

en el hígado, pulmones, músculo esquelético y el corazón (Mg. No. 3) La hipoxia muscular resulta 

en una disminución de la fosforilación oxidativa, cuando esto ocurre, el metabolismo celular se 

convierte de una glucólisis aerobia a una anaerobia para la producción de energía (ATP). Una 

prolongada glucólisis del tipo anaerobia lleva a un acumulo de ácido láctico intracelular y de 

iones hidrógeno, el fluido sanguíneo reducido causa una dismintln en la remoción de dióxido 

de carbono, que reacciona con agua para formar ácido carbónico intracelular y esto causa una 

disminución del pH intracelular. El estancamiento capilar posterior reduce el volumen sanguíneo 

efectivo circulante. La hipoxia tisular asociada al estancamiento sanguíneo es el factor que 

perpetúa el choque, este ciclo conduce a una crisis hemodinámica, colapso vascular y muerte 

(68,69). 
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FIGURA 3. DIAGRAMA DE FLUJO DE LA PATOGÉNESIS DE LESIONES 
MUSCULARES EN LOS ANIMALES DESPUES DE LA CAPTURA. 
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Síndrome atáako mioglobinúrico 

La patogénesis de éste síndrome es una continuación del choque por captura, los animales 

que han sobrevivido por más tiempo pueden mostrar signos clínicos y los hallazgos a la necropsia 

serán lesiones relacionadas a la falla renal y a la necrosis muscular. Los riñones han padecido una 

profunda hipoxia debido a una vasoconstricción provocada por el sistema nervioso simpático y 

las catecolaminas; esto lleva a una necrosis tubular renal que es exacerbada por la excesiva 

cantidad de mioglobina, pero no es la causa principal de la misma, La necrosis tubular puede ser 

leve a severa dependiendo del grado de la hipoxia, si la necrosis tubular es severa resulta en falla 

renal. 

Las lesiones musculares han progresado de leves a moderadas en este estado y están 

asociadas con hipoxia y deficiencia de Al'? como un resultado del agotamiento de la 

fosforilación oxidativa y la glucólisis aeróbica, el metabolismo anaerobio es la lente primaria de 

ATP en este síndrome resultando en severa acidosis intracelular. Esto produce alteración y 

destmcción de los sistemas y organelos como son la bomba de sodio y la mitocondria, también 

hay inflamación celular con posterior dismtpción de la función celular permitiendo la difusión de 

los componentes intracelulares como potasio, CPK, AST y DHL dentro de la sangre, lo que 

conduce a una necrosis celular. Las causas primarias de muerte en estos animales incluyen falla 

renal, azotemia y acidosis (68,69). 
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Síndrome de ntptura muscular 

La Patogéuia de éste síndrome es una continuación de lo que ya se ha descrito en los 

síndromes anteriores. En éste síndrome, los mecanismos para combatir el choque y la azotemia 

han sido exitosos, pero las lesiones musculares han tenido tiempo para progresar. Los músculos 

contienen áreas de necrosis extensas y ocurre ruptura cuando son forzados a soportar un peso.  

El sitio más común de la ruptura es el tercio proximal del músculo gastrocnemio; la causa 

primaria de muerte son usualmente deitalance electrolítico, acidosis y toxemia provenientes de la 

necrosis masiva del músculo esquelético (68,69). 

Síndrome retardado prosudo 

La patogénesis de este síndrome puede ser teorizado basándose en la observación, resultados 

de necropsia y fisiología básica Una explicación sugerida para este síndrome es la ocurrencia 

moderadamente severa de rabdomiolisis en animales recientemente capturados. La rahdomiolisis 

causa hiperkalenia y acidosis pero no lo suficientemente severa para resultar en signos clínicos 

manifiestos. Cuando un animal amuela& agudamente o capturado de nuevo hay una oleada de 

epinaftina y norepinetita procedente de la médula adrenal, la hiperIcalemia causa anormalidades 

tbncionales del corazón y del músculo esquelético por diminución del potencial eléctrico de 

reposo de las mentirones por lo que previene la repolarización. Los altos niveles de epinefrina en 

estas membranas alteradas resultan en &ilación ventricular y arresto cardiaco, si estos animales 
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no son recapturados y re-estresados probablemente no se llegue a observar ningún signo de 

miopttia y puedan sobrevivir (68,69) 

SIGNAS CLÍNICOS 

Sindronse de choque por captura 

Puede ser observado en animales recién capturados y también ocurre durante la inmovilización 

misma, los animales con este síndrome usualmente mueren de 1 a 6 horas postcaptura; los signos 

clínicos comúnmente incluyen depresión, respiración agitada y superficial, taquicardia, elevación 

de la temperatura, hipotensión y muerte (2,68,69). 

Síndrome atildas assioghbirúsico 

Ene síndrome es el que más cotnímmente OCUITC, puede ser visto de varias horas a varios días 

poncaptura. Los signos clínicos incluyen ataxia, torticolis y mioglobínuria; la severidad de estos 

ifflOs puede variar. Los animales que muestran signos moderados por lo general sobreviven y 

los que muestran sisnolosla severa mueren (2,68,69), 

Sidras( de n'Odre emendar 

Los animales que presentan este síndrome usualmente se observan normales a la captura pero 

comienzan a mire*: 14111010101 24 a 48 horas después de ella; los signos cínicos comúnmente 
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observados incluyen una marcada caída en los cuartos traseros con una 1141cl-flexión del 

corvejón. Esto es causado por una ruptura unilateral o bilateral del músculo gastrocnemio. Los 

animales con esta presentación de la miopatía por captura pueden sobrevivir algunas semanas 

pero la mayoría muere (2,68,69), 

Madres» retardado peragudo 

Este es usualmente visto en animales que han estado en cautiverio por 24 horas al menos. 

estos ejemplares parecen normales cuando no son molestados, pero si son molestados, 

capturados o estregados de manera repentina ellos tratan de escapar o corren y se detienen 

abruptamente, pueden quedarse parados o se echan un momento, sus pupilas comienzan a 

dilatarse y mueren dentro de algunos minutos. Esta forma de miopatia por captura es rara 

(2,68,69). 

Los veterinarios deberán estar conscientes de la importancia de la necrosis tubular renal 

secundaria la cual puede conducir a falla renal en los animales que presentaron miopatía por 

captura (2). 

La falla renal es probablemente la manifestación médica más importante en la presentación 

aguda de la enfermedad en los anímeles (2). 

El mecanismo por el que ocurre la nefrosis en la miopatía por captura no está totalmente 

claro; se piensa que la necrosis tubular es causada por: 

1) La obstrucción de los tubulos renales por cristales de miogiobina (2) 
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2) La isquenna focal renal que disminuye el fluido sanguíneo de los túbulos o el grado de 

filtración glomerular o ambos (2), 

3) Los efectos tóxicos directos al epitelio tubular (2).  

LESIONES MACROSCÓPICAS E MICROSCÓPICAS 

Síndrome de choque por captura 

Las lesiones postmortem más comunes incluyen la congestión y el edema de los pulmones y 

una severa congestión del intestino delgado y del hígado, ocasionalmente puede ser vista sangre 

completa y/o contenido pigmentado con sangre en el intestino delgado. Histológicamente los 

estudios confirman las observaciones macroscópicas. En ocasiones, pequeñas áreas de necrosis 

son encontradas en el músculo esquelético, cerebro, hígado, corazón, glándulas adrenales, 

nódulos finfoídes, bazo, páncreas, y túbulos renales; estas lesiones son más pronunciadas si el 

animal presentó hipertermia, en ocasiones se han encontrado pequeños trombos en capilares de 

varios órganos (2,31,68,69). 

Siadrorae 'tísico nehoglobiliárko 

A la necropsia generalmente se encuentran lesiones renales y musculares. Los riñones están 

muy aumentados de volumen y obscuros, la vejiga está vacía o contiene pequeñas cantidades de 

orina color café. 
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Dentro de los músculos cervicales y lumbares y de los flexores y extensores de las piernas se 

encuentran áreas multifocales pálidas, suaves, secas que son acentuadas por pequeños focos 

blancos en un patrón linear Las lesiones son bilaterales pero no simétricas y son más sutiles en 

animales que mueren 1 a 2 días postcaptura pero pronunciadas en animales que sobreviven por 

más tiempo. Estos últimos animales pueden tener pequeñas rupturas o desganes dentro de los 

músculos necróticos (2,31,68,69). 

Microscópicamente las lesiones se encuentran principalmente en la corteza renal y el músculo 

esquelético. Las lesiones renales incluyen dilatación de los túbulos, necrosis tubular moderada a 

severa y depósitos de proteína (mioglobina). Las lesiones musculares están caracterizadas por 

rabdomiolisis aguda, los miocitos están marcadamente hinchados, con pérdida de las estriaciones, 

fragmentación y división de las mioflbrillas, en algunas ateas se puede encontrar que el núcleo del 

sarcolema está picnótico (2,31,68,69). 
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Síndrome de ruptura muscular 

Las lesiones macroscópicas observadas incluyen una hemorragia subcutánea masiva de los 

miembros posteriores y lesiones multifocales suaves, pálidas grandes o pequeñas en los músculos 

de miembros anteriores y posteriores, músculos cervicales, diafragmáticos y lumbares. Las 

lesiones musculares son similares a las descritas en el síndrome de mioglobinuria atáxica pero son 

más severas y con mayor difusión, de igual forma son lesiones bilaterales pero no simétricas, En 

los músculos necróticos pueden ser encontradas múltiples desgarres de diversos tamaños 

principalmente en los músculos gastrocnemio, subescapular, glúteo profundo, semitendinoso y 

semimembranoso. Microscópicamente las lesiones se localizan primordialmente dentro del 

músculo esquelético y están caracterizadas por necrosis masiva y son lesiones similares a las 

descritas en el síndrome anterior solo que hay mayor proliferación del sarcolema, fibrosis y 

regeneración muscular debido al tiempo que ha transcurrido desde su ruptura. Son lesiones muy 

parecidas a las descritas para la deficiencia de vitamina E y selenio pero en la miopatia por 

captura hay menos mineralización (2,31,68,69). 

%droga retardado peragudo 

Normalmente no se encuentran lesiones o solamente unos pequeños focos pálidos dentro del 

músculo esquelético; histológicamente las lesiones están caracterizadas por una rabdomiolisis 

leve a moderada en todo el músculo esquelético, especialmente en los miembros posteriores 

(2,31,68,69).  
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DIAGNÓSTICO 

Es importante conjugar todos los elementos que se tengan a la mano para poder llegar a un 

diagnóstico integral, por lo regular el diagnóstico se realiza con base en una buena historia clinica 

y la observación de los signos clínicos. El conocer el tipo de manejo que se llevó a cabo, en qué 

condiciones y el tipo de factores (predisponentes o desencadenantes) que se vieron involucrados, 

juega un papel determinante en el pronto diagnóstico de este síndrome para de esta manera 

proponer un tratamiento yetnitir un pronóstico 

Un punto importante a tomar en cuenta es la susceptibilidad de especies hacia el padecimiento 

de este sindrome, los miembros del suborden Rummatia en donde encontramos a la familia 

Cervidae (3,20,31), Antilocapridae (1,2,13,21,33), Tragulidae (31), Giraffidae (23,31) y Bovidae 

(1,28,33) son los más susceptibles de padecerlo. Dentro de la familia Bovidae el buey almizclero 

(Ovobos moschatusX19), el Topi (lkunaliscus lunatus)(37) y el Antílope acuático %obus 

ellvpsvprymnus).  son sumamente susceptibles a la miopatia por captura. 

También los miembros de la familia Equidae (Caballo de Przewalki's, cebras, y asnos salvajes 

africanos) son altamente susceptibles al padecimiento (2,13,31,46,61) 

En caso de que no se pueda llegar al diagnóstico por carecer de una historia clínica y que los 

signos clínicos no sean lo suficientemente claros para establecer el diagnóstico es necesario el 

apoyo del laboratorio clínico. 

Comunicación personal. DNI Roberto Almilla' risher. 
Audubon Cae. New Orleans. 
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El diagnóstico es auxiliado por el uso de las pruebas de cubas tisulares ya que al haber 1111 

deterioro muscular excesivo y una prolongada destrucción de la libra muscular, hay salida de 

enzimas celulares hacia el torrente sanguíneo. (53) 

Para el diagnóstico se debe realizar una química sanguínea y revisar los niveles de las emanas 

séricas sobre todo de aquellas relacionadas con el tejido muscular y el riñón (53) 

En las cuatro presentaciones del síndrome hay una elevación de los niveles de aspartato 

aminotransferasa (AST), al igual que los niveles de crearinín fosfoquinasa (CPK) y 

deshidrogenasa láctica (DHL) (2,10, 11,29,30,56,69) 

Además en el síndrome de mioglobinuria atáxica se elevan los niveles de nitrógeno ureico 

sanguíneo (NUS) (29). En el síndrome de ruptura muscular la elevación de las enzimas séricas es 

de manera extrema, mientras que los valores del NUS no se alteran o sufren una elevación ligera 

(69) 

Aunque de manera menos rutinaria un dato auxiliar en el diagnóstico del padecimiento es la 

medición del pH en la sangre ya que debido a la acidosis que ha ocurrido en el organismo, éste 

tenderá a disminuir sus niveles. (2,29) 

Conforme el síndrome progresa, el daño sistémico aumenta y podemos encontrar los niveles 

de la creatinina aumentada lo que refleja un daño renal extenso, ya que la creatinina es 

rápidamente excretada por los riñones a menos de que algún daño haya ocurrido en ellos.( 13) 

Otros hallazgos que se pueden encontrar en una falla renal son proteinuria, presencia de 

cilindros, glucosuria y mioglobinuria (2). 

Otros niveles pueden encontrarse afectados en animales que sufren alguno de los síndromes de 

miopatla por captura, como los niveles de potasio sérico que pueden encontrarse aumentados, y 



que sugieren un daño muscular y de otros órganos, además de que refleja la acidosis y el aumento 

a la permeabilidad celular. Esta hiperkalemia puede resultar en una fibrilación cardiaca que es 

causa de muerte en el síndrome. (13,28,29) 

Se pueden encontrar niveles elevados de glucosa sérica presumiblemente debido a la liberación 

de adrenocorticosteroides y catecolaminas que a su vez reflejan los efectos del estrés y la 

excitación.(13,28,29). 

PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO 

Debido al poco éxito que se tiene en el tratamiento de la miopatia por captura, es 

recomendable prevenir la presentación de ésta 

Una gran variedad de procedimientos pueden ser utilizados para reducir la prevalencia de la 

miopatia por captura, aunque aún en el mejor planeado de los manejos el síndrome se puede 

presentar. Podernos enlistar una serie de medidas que son de gran ayuda para la disminución en la 

presentación del síndrome. 

1.- Todo manejo deberá realizarse por un personal capacitado en estas acciones, y contará con 

el número mínimo de personas necesarias, este personal deberá tener la capacidad de reconocer 

los signos iniciales de la miopatia para comunicárselo al responsable del manejo (1,17,69,72,77) 

2.- Las condiciones medioambientales deberán de ser un factor importante en la selección del 

día del manejo, ya que deberán de ser las adecuadas para la especie a capturar, aquí también se 
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deberá considerar la hora del día en que se realice la captura (62,77) En caso de que no se tenga 

opción y se tenga que hacer en un día soleado será necesario rociar al animal con agua li-la para 

mantenerlo frío, esto se deberá de hacer a contrapelo y especialmente en el área de la cabeza, 

oídos e ingles (69) 

3.- Conocer la susceptibilidad por especie hacia este síndrome es una parte importante para 

evitar su presentación. 

4.- Disminuir el ruido, el estímulo visual y el táctil que son factores causantes de estrés en el 

animal; el uso de cubreojos es una buen auxiliar para lograr este objetivo (72). En caso de utilizar 

el cubreojos solamente hay que tener cuidado de que no frote con la córnea por que puede haber 

desarrollo de úlceras en la misma (69) 

5.- Cuando se captura a un animal en espacios abiertos debe de hacerse por distancias cortas y 

lo más lento que se pueda y se debe de saber cuando debe uno detenerse para evitar la 

sobreejercitación del ejemplar (62,69,72). 

6.• El uso de trampas que atraigan al animal hacia ellas debe de preferirse sobre las técnicas 

que requieren persecución del mismo (62,69). 

7.- Es de suma importancia el monitorear la temperatura corporal así como las frecuencias 

cardiaca y respiratoria, es esencial tener el equipo necesario para tratar la hipertermia y el arresto 

cardio-respiratorio (69,72,77). 

8.- No se ha demostrado que la aplicación de las diferentes vitaminas hidrosolubles y 

liposolubles y vitamina E y selenio sean de ayuda para la prevención del síndrome pero tampoco 

son perjudiciales por lo que pueden ser aplicados, solamente tomando en cuenta que la aplicación 

rutinaria de vitamina E y selenio puede provocar una intoxicación por selenio. En zonas en las 
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que la tierra no sea deficiente en selenio se recomienda la aplicación de vitaminas solas (A,D,E) 

(18,69,73). 

También la aplicación de antibióticos para tratar cualquier infección secundaria que pudiera 

surgir durante estos momentos de estrés podría estar indicada (18,69) 

9.- Si los animales van a ser embarcados en cajones o vehículos éstos deberán estar bien 

revestidos o acolchados, y es importante saber qué número de animales se va a colocar dentro, 

ya que para ciertas especies es más conveniente que viajen solos y para otras es mejor viajar en 

pares o grupos; es por esto que es importante conocer el comportamiento de las diferentes 

especies animales con las que se esté trabajando (69,72) 

10.- El colocar machos maduros junto con hembras y crías no es conveniente ya que los 

primeros podrían ocasionarles daños o lesiones (69). 

I I.- En general después de la captura la mayoría de los animales se encuentran ligeramente 

deshidratados por lo que es importante proporcionarles agua; en caso de que los viajes sean 

largos, el vehículo deberá detenerse para que ésta les sea proporcionada (69) 

12,- En caso de que se haya utilizado la contención química, esta deberá de ser llevada a cabo 

por personal bien familiarizado con ella, para que sean utilizadas la droga correcta y la dosis y la 

técnica adecuada (42,S8,69,73). 

13.- El uso de fármacos sedantes, tranquilizantes y anestésicos generales deberá de efectuarse 

en caso necesario ya que al aplicarlos se reduce 'en gran medida el estrés al que se somete al 

animal y el riesgo de lesiones graves en éste (42,58,69,73). 

14.- La liberación del animal capturado es un punto importante a tomar en cuenta; sí se libera 

al animal en espacios abiertos de gran extensión ésta se deberá llevar a cabo una vez qué el animal 



8 

ya no presente efecto de la contención química sí ésta se utilizó, además de asegurarse que no 

haya obstáculos al momento de su salida para prevenir lesiones; si se hace en un corral con otros 

animales se deberá tener conocimiento de que los animales que ya estaban ahí no demuestren una 

conducta antagónica hacia el recién llegado (69,72) 

15.- Cuando un animal es capturado y puesto en cautiverio, no debe de ser molestado más 

que para la colocación de agua y comida por 2 a 3 semanas; esto permite que el músculo 

esquelético sane y ayuda a prevenir la presentación del síndrome retardado peragudo (69) 

Aunque la prevención es la tnás efectiva manera de manejar la miopatía por captura es 

importante conocer las diferentes alternativas que se tienen para su tratamiento aunque éste por 

lo general a nivel de campo no ha sido muy satisfactorio (69). 

Como alternativas en el tratamiento del síndrome de miopatía por captura es importante 

conocer los diferentes tratamientos que se han aplicado en la medicina de las especies domésticas 

cuando se presentan síndromes similares a la miopatia por captura. 

Es muy dificil recomendar la profilaxis más adecuada para tratar la miopatia por captura y se 

debe de atender cada caso de manera individual y evaluando los riesgos-beneficios de cada 

tratamiento. 

El tratamiento general incluye la administración de fluidos para restablecer la presión 

sanguínea y corregir cualquier desbalance en el equilibrio electrolítico, además de la aplicación de 

diversas drogas como esteroides, glucosa, anticoagulantes, estimulantes cardiacos y respiratorios, 

vasodilatadores, vitaminas y minerales (69). 
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Durante la aplicación de cualquier tratamiento es de vital importancia el reducir el estrés que 

se le pueda ocasionar al animal ya que si provocamos más estrés volveremos a desencadenar el 

ciclo con que inició el síndrome. Para esto la menor cantidad de estímulos táctiles, visuales, 

olfatorios y auditivos deben de ocasionarse, por lo que la rapidez, eficacia y menor número de 

personas empleadas en la aplicación del tratamiento deben de ser utilizados 

El objetivo primario en el tratamiento de la miopatía por captura es el control del choque, la 

acidosis (desequilibrio electrolitico) y de la hipertermia si es que ésta también se presenta (69) 

Un punto fundamental en el tratamiento de la miopatia por captura es la colocación de un 

catéter endovenoso de preferencia en la vena yugular o en una vena periférica de gran calibre 

para lograr el efecto inmediato de los medicamentos utilizados 

Con base en diversos reportes encontrados se pueden mencionar los siguientes protocolos 

para implementar un tratamiento que pudiera ser exitoso.  

La acidemia que se presenta debe de ser tratada de manera inmediata, esto se puede lograr 

con la administración intravenosa de solución Normosoll  agregándole 4 mEq/kg de bicarbonato 

de sodio. Con esto se mejora la condición general ya que se reduce la acidetnia, se restablece la 

perfusión renal y se modifican las frecuencias cardiaca y respiratoria a niveles normales. Como 

resultado se obtiene una notable mejoría clínica, al terminarse la administración del normosol se 

deberá continuar con solución de Hartmann2  . Este tratamiento ha sido exitoso sobre todo en 

casos en que el animal fue capturado después de una cona persecución a máxima velocidad y en 

I  ("Oormosol°. Laboratorio Abbott de México, S.A. de C.V.) 
2 ("Solución Hartaann0. Laboratorio Abbott de México, S.A. de C.V.) 



donde hay evidencia clínica de una persistente acidemia (36,37,64) Es importante mencionar que 

este reporte se refiere al tratamiento de la forma aguda de la miopatía por captura (síndrome de 

choque por captura); si este tratamiento es efectivo en las manifestaciones subagudas de ésta 

enfermedad esta todavía en discusión (36). 

En cualquiera de los cuatro síndromes en que se pueda presentar la miopatia por captura la 

administración de solución de llamara' por vía endovenosa es necesaria ya que es una solución 

muy similar al plasma sanguíneo, además se debe de tratar el choque de manera habitual con la 

administración de esteroides como la hidrocortisona, metilprednisolona o dexametasona 

(6,26,47,69,73) 

La utilización de analgésicos está indicada ya que estos padecimientos cursan con dolor 

muscular, la administración de antiinflamatorios no esteroidales es una forma adecuada de 

proporcionar analgesia temporal (73). El Ilunixin meglumine ( 1mg/kg IV) es el más efectivo de 

ellos en el tratamiento de los caballos con rabdomiolisis por ejercicio (65) 

La aplicación de un bloqueador de receptores de serotonina como la ketanserina (0.1 mg/kg 

1V) ha demostrado su efectividad en tratar algunos de los efectos de la miopatía por captura en 

wapities, alces, antílopes, cérvidos y otros ungulados, dentro de estos efectos encontramos que es 

capaz de disminuir la hipertermia hasta en 3°C dentro de los 5 primeros minutos de su aplicación 

endovenosa, la frecuencia respiratoria y cardiaca que se ven aumentadas durante la ntiopatia por 

captura son también disminuidas con la aplicación de ketanserina, logrando una estabilización del 

animal afectado. La ketanserina también ha sido utilizada con éxito para prevenir la hipertermia 

maligna que ocurre en los cerdos al ser anestesiados con halotano (71). 
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Un tratamiento efectivo y económico para disminuir la temperatura corporal cuando se 

encuentra aumentada, es el sumergir al animal en agua fría o recostarlo sobre una cama de hielo 

(69). La colocación de un ventilador dirigido hacia la cavidad oral abierta será de gran utilidad 

para lograr la disminución en la temperatura ; en caso de que no se cuente con hielo, agua fría o 

un ventilador se puede empapar los miembros, orejas, ingles y abdomen con alcohol para obtener 

una pronta disminución en la temperatura corporal" . 

La utilización de la Vitamina E y/o Selenio actualmente se encuentra en controversia; sin 

embargo, la mayoría de autores sugieren su uso ya que a dosis terapéuticas de ambos productos 

no se presenta ningún efecto indeseable y sin embargo la deficiencia de estos elementos si puede 

por si sola causar o predisponer a miopatías del tipo nutricional (18,59). 

Existe en el mercado un producto indicado como eutrófico muscular y reconstituyente para 

síndromes miopáticos: el Kynoselen1  que contiene 1) adenosín monofosfato sódico que es 

fuente de energía recomendada para combatir las afecciones cardiovasculares, así como para 

compensar el gasto de energía muscular, además es activador del metabolismo glucidico e 

inductor de la síntesis de proteínas, 2) Selenio que es usado como elemento de prevención y 

tratamiento de miopatías y distrofias musculares, 3) Heptaminol que es un estimulante cardiaco y 

respiratorio, 4) Aspartatos de magnesio y de potasio que son intermediarios del metabolismo 

Comunicación personal: MVZ José Pulido Reyes 
Zoológico de Chapultepec. 

Comunicación personal: MVZ David Zurrón Mern4ndez. 
Zoológico de Chapultepec. 

("Kynoselen". Laboratorio Vitoguinol S.A. México, D.F.) 
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glucoproteico y asumen una función contra el cansancio, los aspartatos protegen al corazón 

contra la deficiencia de oxígeno y aumentan la amplitud de las contracciones y 5) 

Cianocobalamina indicada en la convalecencia de enfermedades graves. La aplicación del 

producto puede ser endovenosa lenta, intramuscular o subcutánea y puede ser como preventivo o 

como tratamiento la dosis recomendadas por el fabricante. 

Como se mencionó anteriormente es importante conocer los tratamientos aplicados en 

animales domésticos en caso de la presentación de síndromes similares a la miopatía por captura. 

La suplementación de bicarbonato en el alimento (2% de la materia seca que ingiere) es 

mencionada como una opción de tratamiento de la rabdomiolisis por ejercicio equina. Esta 

suplementación disminuye de manera significativa la respuesta del ácido láctico sanguíneo, la 

creatinin fosfoquinasa y la aspartato amino transferasa sanguíneos durante el ejercicio, además la 

suplementación de la dieta con bicarbonato de sodio fue asociada con un aumento del 01 

sanguíneo. La suplementación de bicarbonato aparentemente mitiga o previene las características 

fisicas, químicas y enzimáticas de la rabdomiolisis en los equinos posiblemente debido a un 

aumento en la capacidad buffer o amortiguadora en los músculos del tejido muscular (64).Una 

gran ventaja de este tratamiento es que para su aplicación no se necesita tener contacto de ningún 

tipo con el animal por lo que no se genera ningún tipo de estimulo hacia el mismo que pudiera 

ocasionar un mayor estrés y de esta manera es una buena alternativa dentro del tratamiento de la 

miopatia por captura en animales silvestres. 

Estudios recientes señalan que los datos de laboratorio demuestran que la mayoría de los 

caballos con síndrome de rabdomiolisis por ejercicio están en un estado alcalótico, y que la 



3 

adición de bicarbonato de sodio a la terapia de fluidos no está indicada a menos que los datos de 

laboratorio nos demuestren la acidosis De aquí la importancia de determinar el pL1 sanguíneo 

para poder establecer la terapia más adecuada (65) Cabe mencionar que en los animales 

silvestres el estrés y el miedo contribuyen a que los animales entren en un estado de acidosis.  

En estudios recientes realizados en caballos con rabdomiolisis o miopatía post ejercicio, 

diversas teorías sugieren que la sobreproducción no compensada de radicales libres generados 

por la oxidación de los substratos de energía intramuscular durante el trabajo resultan en un daño 

oxidativo prolongado a los componentes de la estructura celular muscular; una causa potencial de 

la excesiva producción de radicales libres es una incapacidad del metabolismo oxidativo de limitar 

la acidificación de las células musculares durante el trabajo, esto puede resultar de una deficiencia 

local de aminoácidos de cadenas en rama (leucina, isoleucina y valina) en el sitio de la oxidación 

muscular,y sugieren que la suplementación de estos aminoácidos puede posponer el inicio o 

aliviar la severidad de la miopatía postejercicio en los atletas equinos susceptibles a ésta condición 

(30). 

Algunos veterinarios defienden el uso de relajantes musculares en el tratamiento de caballos 

con éste padecimiento; se cree que el dantrolene (2 mg/kg) disminuye la liberación de calcio del 

retículo endoplásmico y previene de manera efectiva los espasmos musculares posteriores. 

Debido a su modo de acción el dantrolene debe de ser utilizado tan pronto como el síndrome sea 

reconocido (65) La gran desventaja de éste medicamento es su costo tan alto (71). Otro relajante 

muscular que ha demostrado ser efectivo en el tratamiento de casos severos de rabdomiolisis por 

' Comunicación personal: Roberto Aquilar Fieher. Audubon Zoo 
New Orleana. 
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ejercicio es el metocarbamol que debe de ser administrado lentamente de manera endovenosa ( 15 

a 25 mgrkg)(65) 

En un estudio realizado en Sudáfrica para desarrollar un tratamiento racional para la miopatía 

por captura se trabajó con ovejas que fueron (brindas a realizar ejercicio y se evaluó la 

combinación de algunos medicamentos corno bicarbonato de sodio (1 litro al 1.4%) 

intraperitoneal conteniendo antibióticos (500 mg de estreptomicina, 300 mg de penicilina 

procaínica y 60 mg de penicilina sódica),y un glucocorticoide (15 mg de dexametasona) además 

de la aplicación de vitaminas del complejo 13 (2ml IM) Esta combinación fue seleccionada para 

combatir la acidosis, prevenir la invasión bacteriana y como terapia de sostén. Los animales 

tratados en comparación con los controles, tuvieron un incremento en la glucosa del plasma, en el 

01 sanguíneo y el bicarbonato, mientras que hubo un decremento significante en el potasio del 

plasma. Este último efecto puede ser importante en la terapia de la miopatia por captura en 

animales silvestres ya que la hiperkalemia es una de las causas de muerte de éste síndrome (29).  
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Debido a la importancia que durante los últimos años ha adquirido la conservación, el 

aprovechamiento sustentable y la correcta utilización de la fauna silvestre, se ha incrementado el 

interés por el bienestar de las poblaciones tanto en vida libre corno en cautiverio, y solamente con 

base en su estudio y conocimiento podremos llegar a proporcionarles las mejores condiciones 

para su desarrollo integral. 

Muchos de estos estudios, manejos y procedimientos necesitan de la contención tisica o 

química de los animales para lograr diferentes objetivos planteados. Dada la naturaleza de todos 

los animales denominados silvestres, sus sentidos de alerta y reacción son mucho más 

desarrollados que los de las especies domésticas y el hombre, y presentan una serie de 

mecanismos adaptativos que la mayoría de las veces son benéficos para el animal, aunque cuando 

estos se extralimitan en tiempo o intensidad pueden llegar a ser perjudiciales para el mismo.  

Todo procedimiento de contención kin o química de especies silvestres conlleva el riesgo de 

resultar en una miopatla por captura; por lo tanto es parte fundamental del conocimiento con el 

que se debe de contar antes de iniciar estos procesos el comprender la físiopatologia del síndrome 

así como conocer los factores predisponentes y desencadenantes de éste.  

Es importante reconocer los signos de la miopatia por captura para de esta manera iniciar de 

manera inmediata el tratamiento elegido. Con base en los diferentes reportes encontrados, una 

buena opción de tratamiento es el siguiente: 



- Aplicación de fluidos endovenosos de preferencia Normosol y/o solución llanniann 

agregándole 4 mEq/kg bicarbonato de sodio al fluido 

- Administración de algún esteroide de acción inmediata por vía endovenosa, continuando 

con esteroides de efecto más prolongado, 

- Aplicación de cualquier analgésico y antipirético por vía IV, o 

- La administración de antibióticos es recomendable ya que tanto el estrés como el uso de 

esteroides pueden ocasionar inmunosupresión y desarrollo de infecciones bacterianas secundarias. 

- El uso de Vitamina E y/o selenio y otro tipo de vitaminas podrá realizarse tornando en 

cuenta que su valor es cuestionable y el hecho de que las aplicaciones rutinarias de selenio pueden 

provocar una intoxicación. 

El resultado del tratamiento va a variar de acuerdo a diferentes factores corno son: tipo de 

síndrome de que se trate, gravedad de signos encontrados, especie del animal afectado y forma 

de aplicación del tratamiento.  

Hay que tomar en cuenta que la fonna más efectiva para manejar la miopatía por captura es la 

prevención ya que bajo condiciones de campo el tratamiento ha sido poco exitoso. 

Esta prevención se logra teniendo en cuenta los factores predisponentes y desencadenantes y 

evitándolos ene' mayor grado posible. Esto se logra planteando el procedimiento adecuado, con 

la técnica correcta y considerando al personal capacitado como indispensable. 

Es probable que siga siendo necesaria la captura de animales silvestres para estudiarlos, 

marcarlos, tratarlos o trasladarlos. De cualquier forma en algunas situaciones, se dispondrá de 
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nuevas tecnologias que nos permitirán el obtener muestras y desarrollar tratamientos sin 

ocasionar estrés y trauma, 

Conforme nos dirigimos hacia el siglo 21 el aumento y desarrollo de la población humana 

amenaza a gran número de animales silvestres, pero los actuales avances en la tecnologia también 

traen la promesa de mejorar las formas de captura, transporte, trato y cuidado hacia los animales 

silvestres. 
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