SANIDAD Y BIOSEGURIDAD

Enterocolitis
Epizootica de
Conejo

El conejo esta predispuesto a sufrir alteraciones digestivas, sobre todo en
animales destetados, debido a los cambios que sufre el sistema digestivo
para adaptarse al alimento sélido, las peculiaridades de la microbiota cecal
y su sensibilidad al estrés. Ante un problema digestivo resulta complicado

conocer su origen, debido principalmente a la participaciéon de diversos
agentes etiolégicos y la similitud de los signos clinicos y las lesiones.
En la actualidad, uno de los problemas digestivos mas importantes
es la Enterocolitis Epizoética del Conejo, una enfermedad de origen
desconocido que cursa con alta morbilidad y mortalidad. Las alteraciones
intestinales estan provocadas como consecuencia de una marcada
disminucion del transito gastrointestinal (hipoperistaltismo) y la posterior
disbiosis, lo que favorece el sobrecrecimiento de bacterias patégenas
en el ciego. Las lesiones mas frecuentes son distension del estomago y
duodeno debido a la presencia de liquido y gas, presencia de moco en el
intestino grueso y compactacion cecal.
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as enfermedades digestivas son
responsables de graves pérdi-
das econdmicas en las granjas
industriales de conejos. Son la
principal causa de morbilidad,
disminuyendo el crecimiento
de los animales y empeorando
los indices productivos (au-
mento del indice de conversion
y disminucion de la ganancia

media diaria); y mortalidad,
con tasas comprendidas entre
el 12 y el 20%, pudiendo llegar
a alcanzar hasta un 60% en el
periodo de cebo (Rosell, 2003).
Este hecho es responsable de
importantes perjuicios econo-
micos para los cunicultores,
que comprometen la rentabili-
dad de su explotacion.
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El conejo esta
predispuesto a sufrir
alteraciones digestivas

El sistema digestivo del conejo
se caracteriza principalmente
por la importancia del ciego
y colon en comparacién con
otras especies. Por tanto, la
microbiota del ciego es de vital
importancia para la digestién
de los nutrientes, incremen-
tandose todavia méas gracias
a la cecotrofia. Los diferentes
tramos del sistema digestivo
van sufriendo cambios para
adecuarse desde una alimen-
tacion basada exclusivamente
en leche a un alimento solido,
siendo estos momentos los
mas susceptibles para desarro-
llar enfermedades digestivas.
El ciego y colon se desarrollan
mas rapidamente que el resto
del cuerpo de la tercera a la
séptima semana, mientras el
intestino y estomago dismi-
nuyen relativamente respec-
to al resto del cuerpo desde la
tercera a undécima semana de
edad. El pH del ciego también
se ve afectado con la edad: pa-
sa de 6,8 a los quince dias de
edad a 5,6 a los cincuenta dias.
Ademas, se producen variacio-
nes en las enzimas digestivas
(de Blas y col., 2002).

Por otra parte, el conejo es una
animal muy sensible al estrés.
Esta excitabilidad provoca una

descarga hormonal (adrenali-
na) en funcién de la gravedad
del ataque. Esta descarga hor-
monal altera las vias nerviosas
(sistema nervioso autoénomo)
que regulan el funcionamiento
del intestino, disminuyendo el
transito intestinal y detenien-
do la cecotrofia, alterando el
pH del contenido cecal (alca-
linizacién) y, por lo tanto, una
alteracion en la flora. Estos
signos aparecen hasta 5-7 dias
después de la alteracion, a di-
ferencia de otros animales do-
mésticos en los que aparecen
tan solo unas horas después
(Lebas y col., 1997). Por tanto,
ante un estimulo estresante,
como puede ser una enferme-
dad, independientemente de
su naturaleza, los conejos su-

Figura 1.
Cavidad
abdominal.

Se observa
dilatacién de las
asas intestinales

debido a la

presencia de gas.

Es una lesién
inespecifica

que puede
relacionarse
con EEC, pero
hay que tener
en cuenta el
tiempo que ha
transcurrido
desde la muerte
del animal ya
que puede ser
una cambio post
mortem.

Actualmente, uno
de los problemas
digestivos mas
importantes
es la EEC, una
enfermedad de
origen desconocido
que cursa con
alta morbilidad y
mortalidad

fren alteraciones intestinales,
que se expresan con diarrea.

Cuando existe un problema
digestivo en una granja de co-
nejos resulta complicado cono-
cer su etiologia. Esto se debe a
que, muchas veces, la afeccion
se debe a un origen multifac-
torial, acompanado de unos
signos clinicos y unas lesiones
intestinales similares entre
las distintas enfermedades di-
gestivas. Los primeros signos
apenas observados por el cuni-
cultor, durante uno a tres dias,
son disminucién en la ingesta
y en el crecimiento, seguidos
posteriormente de diarrea y
deshidrataciéon. Afecta princi-
palmente a conejos destetados
(de 4 a 10 semanas), mas tarde
que en otros animales domés-
ticos, como lechones, terne-
ros, corderos o incluso liebres,
en los que ocurre durante los
primeros dias después del na-
cimiento. En la actualidad, uno
de los problemas digestivos
mas importantes es la Entero-
colitis Epizodtica del Conejo.

Enterocolitis Epizoética
del Conejo

La Enterocolitis Epizodtica del
Conejo o Enteropatia Epizoodti-
ca del Conejo (EEC o Epizootic
Rabbit Enteropathy, ERE) es un
sindrome gastroentérico de cur-
so agudo o sobreagudo que cur-
sa con alta morbilidad y morta-
lidad. Esta enfermedad surgié
en el este de Francia a finales
del ano 1996 y principios de
1997, extendiéndose muy rapi-
damente por Francia y el resto
de Europa durante 1997 y 1998
(Lebas y Coudert, 1997). A dife-
rencia de otras enfermedades
contagiosas del conejo (mixo-
matosis, enfermedad virica he-
morragica), los conejos salvajes
no parecen afectarse, aunque se
han diagnosticado casos aisla-
dos (Licois y col., 2000).

Existen varias evidencias que
indican que debe de haber uno
o varios agentes patdgenos en-



Figura 3.
Aparato
digestivo de
un conejo con
EEC. Puede
observarse
compactacion
del ciego.

cargados del desarrollo de esta
enfermedad intestinal (Licois y
col., 2000), como por ejemplo
que la enfermedad se puede
reproducir experimentalmen-
te, los animales se infectan en-
tre lotes y granjas, se consigue
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controlar mediante antimicro-
bianos y la comida contamina-
da puede mantener la virulen-
cia hasta 3-4 meses (Licois y
col., 2000). Sin embargo, toda-
via se desconoce la etiologia de
la enfermedad.

Figura 2. Cavidad
abdominal. Se observan
las lesiones tipicas

de EEC, como son
presencia de abundante
moco en el interior del
intestino y compactacion
del ciego.

Las bacterias
intervienen en la
patogenia

Diversos estudios han identi-
ficado dos agentes de diferen-
tes tamanos involucrados en la
enfermedad, uno de ellos me-
nor de 0,4 pm (probablemente
una toxina bacteriana) y otro
mavyor de 0,4 um (probable-
mente una bacteria) (Coudert
y Licois, 2004, Szalzo y col.,
2007). Sin embargo, la identi-
ficacion del microorganismo o
microorganismos implicados
es complicada debido a que
el agente etioldgico probable-
mente no es capaz de crecer
en medios convencionales y/o
puede ser inhibido por otros
microorganismos (Szalzo y
col., 2007), incrementandose
la dificultad de su identifica-
cion debido a la proliferaciéon
de agentes patdgenos opor-
tunistas, que incrementan su
numero aprovechando la en-
fermedad del animal. Los estu-
dios mas recientes se centran
en los cambios de la microbiota
intestinal de los animales en-
fermos, empleandose métodos
de biologia molecular para
analizar todos los microorga-
nismos (cultivables y no cul-
tivables). Al compararse la
microbiota de animales sanos
y enfermos, el hallazgo mas
relevante consiste en marca-
da disbiosis, proliferando unos
microorganismos concretos y
disminuyendo otros (Bauerl y
col,, 2014). En los animales en-
fermos disminuyen las pobla-
ciones de Escherichia coli y se
incrementan las poblaciones
de Bacteroides spp. y Clostri-
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dium spp. Aunque la inocula-
cion de cultivos de Clostridium
per fringens produce altas tasas
de mortalidad, no reproduce
completamente el cuadro de
EEC, por lo que no debe ser el
unico agente implicado. Otra
bacteria que incrementa sus
poblaciones en animales en-
fermos es Akkermansia mucini-
phila, aunque su relacion con
la enfermedad esta en estudio
debido a la imposibilidad de su
aislamiento (Pérez de Rozas y
col., 2013, Bauerl y col., 2014).

Las alteraciones
fisiopatolégicas
condicionan la gravedad
de la enfermedad

Debido a que se desconoce la
etiologia de la EEC, tampoco
se conoce la patogenia exacta
de este proceso. La gravedad
de la enfermedad estaria con-
dicionada por la naturaleza de
las alteraciones fisiopatologi-
cas iniciales (Coudert y Licois,
2004), relacionadas, como se
ha indicado anteriormente,
con una marcada disminucién
del transito gastrointestinal
(hipoperistaltismo), lo que fa-
vorece el sobrecrecimiento de
bacterias patogenas en el cie-
go. La EEC es una enfermedad
aguda, observandose los pri-
meros signos clinicos (Tabla 1)
un dia después de la infeccién:
borborigmos, hinchazoén del
abdomen y compactacion ce-
cal a la palpacién. El descenso
en la ganancia de peso se ob-
serva al segundo dia. El pico de
la enfermedad es a los 5-7 dias
post-infeccion. Generalmente
la recuperacién comienza una
semana tras la infeccién, pero
ocurre lentamente. La mortali-
dad comienza a los 3 dias, con
un pico a los 5 dias en condi-
ciones experimentales. La dia-
rrea y la presencia de moco no
es constante y aparece un poco
mas tarde (Licois y col., 2005).
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La enfermedad afecta
sobre todo al engorde,
con una elevada
mortalidad

La enfermedad afecta princi-
palmente a conejos de entre
3y 10 semanas de edad. Los
problemas ocurren normal-
mente después del destete, pe-
ro también puede observarse
en conejos de mas edad, adul-
tos y conejos lactantes, justo
antes del destete (Licois et al.,
2005). Al realizar la necropsia
(Tabla 2), macroscopicamente
no se observan alteraciones
inflamatorias. Durante los 4-5
primeros dias, las unicas alte-
raciones que se observan son
la distension del estomago y
duodeno debido a la presencia
de liquido v gas (Figura 1). La
frecuencia de la compactaciéon
cecal, formandose material fe-
cal muy duro vy seco, es varia-
ble (Figura 2y 3), generalmen-
te aparece en un 20-30% de
los animales necropsiados. Un
aspecto remarcable de la ECC,

aungue nos es constante, es el
incremento en la produccién
de moco del intestino, sobre to-
do en el intestino grueso (Figu-
ra 4). Este moco esté produci-
do por las células caliciformes
que se encargan de producir
mucina. Esta mucina, en con-
tacto con el agua, produce una
sustancia viscosa que cono-
cemos como moco, actuando
como lubricante y proteccion.
Microscopicamente, este in-
cremento de moco se relaciona
con un incremento en el nu-
mero de células caliciformes,

Figura 4.
Intestino grueso
de un conejo con
EEC. Al abrir el
colon se observa
abundante
secrecién de

moco.

TABLA 1. Signos clinicos de la
Enterocolitis Epizoética del Conejo

Disminucion en la ingesta de pienso y agua

diaria

Deshidratacion

Pérdida de peso

Borborigmos

Abultamiento abdominal

Heces con moco
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TABLA 2. Lesiones observadas durante la necropsia,
producidas por la Enterocolitis Epizoética del Conejo.

Dilatacion de la parte craneal del tracto digestivo

Presencia de liquido en la parte craneal del tracto digestivo

Presencia de moco en el colon proximal

Ausencia de contenido en el colon distal

Compactacion cecal

encargadas de producir muci-
na en el intestino (Hotchkiss y
col., 1996). Ademas puede ob-
servarse de leve a moderada
atrofia y fusiéon de las vellosi-
dades, asociada con una mode-
rada migracion de heterofilos
(célula inflamatoria aguda) a
través de los enterocitos y una
infiltracion de células inflama-
torias inespecifica en el tejido
conjuntivo de la mucosa. Sin
embargo, estas lesiones no son
constantes y algunos anima-
les infectados experimental-
mente no presentan ninguna
alteraciéon. Los cambios diges-
tivos observados macroscopi-
camente pueden considerarse
derivados de las disfunciones
fisiopatoldgicas del intestino y
no de los agentes causantes de
la enfermedad, lo que explica-
ria la falta de correlacién en-
tre las lesiones macroscopicas
vy microscépicas (Licois y col.,
2005).

¢ Qué factores pueden
predisponer la aparicion
de la enfermedad?

Como se ha comentado ante-
riormente, el hipoperistaltis-
mo y la disbiosis son los even-
tos méas importantes en la pa-
togenia de la enfermedad. Por
lo tanto, cualquier factor que
favorezca su aparicion puede
predisponer a que aparezca
Enterocolitis Epizodtica. Fac-
tores relacionados con el me-
dio ambiente, las condiciones
de cria y la duracion del pe-
riodo de destete, participan en

el desarrollo de EEC. Asi, por
ejemplo, la estacion del afio in-
fluye en la aparicion de la en-
fermedad, viéndose favorecida
por temperaturas bajas o des-
censos bruscos de temperatura
(Rosell y col., 2000). También
predispone cualquier condi-
cion ambiental que produzca
estrés en los animales, favore-
ciendo la descarga de adrenali-
na. Otro factor que se ha rela-
cionado con la enfermedad es
la alimentacién. Los animales
con mayor capacidad de inges-
tion de alimento se ven mas
afectados, por ejemplo, en la
fase de mayor consumo y cre-
cimiento de los gazapos (40-50
dias) o de reproductoras (a par-
tir de los 5-7 dias de lactacién).
Ademds, la restriccion de ali-
mento contribuye a prevenir
el proceso. Por otra parte, la
ausencia de fibra en el alimen-
to permite reproducir la EEC
(Hotchkiss vy col., 1996). En la
actualidad, ademas de medi-
das higiénicas que garanticen
una buena higiene ambiental
y minimicen la proliferacion
de agentes patdgenos, se recu-
rre al empleo de antibidticos
para prevenir la enfermedad.
Diversos trabajos cientificos
han mostrado mayor eficacia
de los antimicrobianos admi-
nistrandose como tratamiento
preventivo que administrados
como terapéutico una vez han
comenzado los signos clinicos
(Maertens y col., 2005, Cou-
dert y Licois, 2004). Sin em-
bargo, nuevas investigaciones
deben desarrollarse para susti-

Factores relacionados
con el medio
ambiente, las

condiciones de cria
y la duracion del
periodo de destete,

participan en el
desarrollo de EEC

tuir los antibiéticos en las granjas y evitar el in-
cremento de resistencias microbianas. En este
sentido, para contrarrestar la disbiosis ocasio-
nada en esta enfermedad se estd investigando
el empleo de probidticos y prebidticos que pre-
vengan la mortalidad en las granjas de engorde

(Pérez de Rozas y col., 2013). ¢
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