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INTRODUCCION

La polidactilia es wuna malformacion
congénita que afecta a las extremidades
provocando la aparicién de un numero mayor
de dedos al normal de cada especie.

En anfibios y reptiles, las malformaciones
congénitas, y en especial la polidactilia son
anomalias que se suceden con mayor
frecuencia que en otros animales
(REINCHENBACK, 1965, IsAzA, 1995).

Las anomalias del desarrollo se observan
frecuentemente en ofidios y quelonios y son
mas esporadicas en saurios, cocodrilianos y
rincocéfalos (MADER, 1996). Entre los casos
similares al presente se han descrito en
diversas especies de anfibios y reptiles como
Triturus cristatus (PACCES-ZAFARONI, 1989),
Rana temporaria (DuBoIS, 1977), Podarcis
pityusensis (CARRETERO et al., 1995) o
Chamaeleo chamaeleon (CUADRADO, 1996).

En quelonios la polidactilia no es una cita
frecuente, aunque se describen con
regularidad otras malformaciones congénitas
del sistema musculo- esquelético como
cifosis, articulaciones cervicales inusuales
(JACKSON, 1974), enanismo condrodiafisario
(FRYE, 1991) o anomalias de estructura del
caparazén (HIGHFIELD, 1990; FRYE, 1991). No
se han encontrado citas de polidactilia
anteriores a la presente en la especie Testudo
hermanni.

El presente estudio pretende aportar un
caso de polidactilia en una tortuga criada en
cautividad, haciendo una descripcion
anatémica y describiendo las posibles causas
de aparicion de estas malformaciones.

‘tortuga mediterranea

DESCRIPCION DEL EJEMPLAR

El ejemplar es un macho de 5 afios de
(Testudo hermanni)
criado en cautividad en una instalacion
colaboradora de programas de repoblacion de
esta especie en Catalufia. En dicha instalacion
se observaron varios ejemplares con
anomalias de nacimiento (anisognatia vy
duplicacibn de escamas vertebrales del
caparazon en distintos individuos). El animal
fue donado al centro de recuperacion al
observarse que a causa de sus anomalias no
era conveniente su suelta en libertad. La
tortuga se encuentra actualmente en el centro
identificada con el codigo interno COMAM
052.

En el esquema adjunto (Figura 1) se
muestra la disposicion 6sea tomada a partirde
una imagen radiografica. Los huesos
afectados por duplicacion o supranumerarios
se muestran sombreados.

En todas las extremidades se observa que
los metatarsianos y metacarpianos afectados
mantienen distintos grados de fusion con
algunas falanges proximales con lo que el
recuento de falanges parece ser menor en los
dedos supranumerarios. Este efecto se ha
observado también en Podarcis pityusensis,
atribuyéndose a un efecto de ramificacion
desigual del metacarpiano afectado
(CARRETERO et al, 1995). Todas las
extremidades estaban afectadas pero el
mayor grado de polidactilia lo presentaban las
extremidades posteriores, con 8 dedos en la
posteriorizquierday 9 en la posterior derecha,
cuando lo normal serian 5. Las extremidades
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anteriores tienen 6 dedos cuando lo normal
son también 5. En todos los dedos afectados
se han localizado malformaciones en los
huesos del metacarpo/metatarso y falanges
asociadas pero no del carpo/tarso.
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Figura 1: Esquema de la disposicién osea a partir de la
imagen radiografica de las extremidades. En sombreado
se sefalan los huesos afectados por duplicacion o
supranumerarios en referencia a la normalidad de la
especie. Las flechas indican los metatarsianos y
metacarpianos que parecen estar fusionados a las
falanges proximales, con lo que el recuento de falanges
en el dedo afectado es menor. AD: Extremidad Anterior
Derecha. Al: Extremidad Anterior lzquierda. PD:
Extremidad Posterior Derecha. Pl: Extremidad Posterior
Izquierda.

DisCuUsION

En la formacion de las extremidades en los
vertebrados se da un proceso de necrosis
controlada genéticamente en los esbozos de
las mismas conocido como muerte celular
(CLIMENT & BAScUAS, 1984). En la formacion
de los miembros, el esbozo inicial es una
paleta sin relieves, en la que posteriormente
aparecen unas zonas necroéticas, futuros
espacios interdigitales, y como consecuencia,
los dedos. Si la muerte celular en dichos
espacios no es completa sino unicamente

36

parcial, los dedos quedarian unidos por una
membrana interdigital y ello originaria las
membranas presentes en multitud de anfibios,
algunos reptiles y muchas aves. Si la muerte
celular se origina en focos adicionales a los
normales, se origina un mayor numero de
espacios interdigitales y con ello un mayor
nimero de dedos. Segun esta explicacion,
comprobada en especies de vertebrados
superiores, la presente malformacion en
Testudo hermanni podria responder a una
excesiva presencia de procesos precursores
de la digitalizacion en periodos tempranos de
la formacion de las extremidades. El origen
del "error" de estos procesos precursores es
aun incierto y se han propuesto multitud de
posibles etiologias que afecten al desarrollo
embrionario. Parece ser que los reptiles
oviparos tienen una mayor presencia de
malformaciones que los viviparos, debido a la
mayor incidencia de causas ambientales
sobre elembrién en el huevo (BELLAIRS, 1981;
FRYE, 1991; INNIS, 1995). Seguidamente se
enumeran los principales agentes teratdgenos
congeénitos y ambientales que se han descrito
en fauna herpetoldgica:

1) Determinismo genético. Tanto por
herencia parental como por mutacién de
alelos implicados en el desarrollo, parece ser
el mas coherente con la casuistica que se
observa y se ha propuesto ya en algunos
estudios (BELLAIRS, 1981; FRYE, 1991; PAYEN,
1995). En especies con reproduccion
partenogenética como Lacerta saxicola la
aparicion de anomalias del desarrollo
embrionario se otorga a problemas debidos a
la poca variabilidad genética de los individuos
reproductores (BELLAIRS, 1981). En muchas
ocasiones, como en el caso aqui descrito, la
implicacion genética se sugiere cuando
aparecen varias anomalias en distintas crias
de los mismos progenitores y en ausencia de
causas ambientales. Segun lo anteriormente
descrito, la cria en cautividad de especies
herpetologicas a partir de pocos individuos y
durante muchos afios seria un factor
predisponente de aparicion de anomalias
congeénitas.



2) Exposicion a agentes quimicos como el
herbicida 2 4-Diclorofenoxiacetico (ARIAS,
1989), la dietilnitrosamina (CULLEN, 1989) o
ciertos compuestos organoclorados
(HUTCHINSON, 1991). Estos agentes afectarian
directamente a puntos clave del desarrollo
embrionario si se aplican en determinado
momento del mismo.

3) Temperaturas anormalmente altas o
bajas en los primeros 5 dias de incubacion,
fase inicial del desarrollo embrionario en
reptiles oviparos (FRYE, 1991). Temperaturas
entre 6 y 10 °C superiores al limite normal de
incubaciéon pueden estar relacionadas con
aparicion de malformaciones e incluso con
muerte embrionaria (HIGHFIELD, 1990). En
cocodrilianos se ha observado sindactilia al
incubar los huevos a temperaturas demasiado
elevadas (BELLAIRS, 1981).

4) Anoxia embrionaria en determinados
momentos del desarrollo (FRYE, 1991). Se ha
visto relacionada con procesos de agenesis
de miembros o parte de los mismos.

5) Excesiva humedad relativa durante la
incubacion (FRYE, 1991). Observada en
huevos incubados artificialmente.

6) Desecacion o deshidratacion en el
periodo critico correspondiente a los 15
primeros dias de incubacion. Esta accion
afecta directamente a las estructuras
derivadas del mesodermo y ectodermo (FRYE,
1991).

7) Ausencia o insuficiencia de elementos
necesarios para el desarrollo embrionario en
el interior del huevo. En Trachemys scripta
elegans se ha observado una mayor
incidencia de malformaciones (microftalmia,
anoftalmia, etc..) en crias que provienen de
madres con dietas pobres o carentes en
vitamina A (LAWTON, 1992).

8) Radiaciones. La exposicioén a rayos X ha
sido descrita como causa de anomalias
cefalicas en Anguis sp. bajo condiciones de
laboratorio (BELLAIRS, 1981). Aun no ha sido
descrito en libertad qué efecto pueden tener
este tipo de radiaciones en el desarrollo
embrionario de reptiles.

En los planes de recuperacion de la tortuga
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mediterranea deben descartarse los origenes
de estas anomalias puesto que muchas de
ellas pueden ser confundidas con
enfermedades no vinculadas al desarrollo
embrionario (nutricionales, infecciosas, etc..).
El origen etiologico de la mayoria de casos no
puede ser establecido y son necesarias
futuras investigaciones experimentales para
conocer las causas de estas anomalias. En
consecuencia, los animales afectados por
estos problemas de desarrollo no deberian
ser utilizados como reproductores en
programas de cria de ésta y otras especies

protegidas y ademas deberian revisarse

todas las condiciones de incubacion, tanto
naturales como artificiales. También deberia
evitarse la cria en cautividad de tortuga
mediterranea en instalaciones con
poblaciones muy reducidas o con poca
variabilidad genética debido al alto grado de
consanguinidad, empobrecimiento geneético,
y riesgo de transmision de anomalias
congénitas. Asimismo, en programas de
reintroduccion, se debe evitar la suelta en la
naturaleza de animales dotados de anomalias
que podrian sertransmitidas genéticamente a
las siguientes generaciones.
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