
SANIDAD Y BIOSEGURIDAD 

a encefalitozoonosis es una en-
fermedad parasitaria sistémi-
ca de curso crónico, que afecta 
principalmente al sistema ner-
vioso y urinario, provocada por 
Encephalitozoon cuniculi, un 
protozoo intracelular obligado 
miembro del Phylum Micros-
poridia. El principal hospeda-
dor de este parásito es el cone-
jo, tanto domésticos como sal-
vajes. En un estudio en granjas 
comerciales del sur de Italia 
durante 2006 y 2007 se detec-
taron anticuerpos en el 100% 
de las granjas y en el 31,6% 
de los animales muestreados 
(1600 animales en 40 granjas), 
mostrando mayor prevalencia 
los animales de más de 4 meses 
(Santaniello et al., 2009). Por su 
parte, en un estudio realizado 

entre 2007 y 2011 en el norte 
y centro de Portugal, sobre 41 
explotaciones con 262 anima-
les muestreados, se detectó 
una prevalencia del 7,3% para 
E. cuniculi (Calhoa et al., 2013). 
Otro reservorio importante 
para E. cuniculi son los conejos 
de compañía, describiéndose 
valores de prevalencia de an-
ticuerpos del 37 al 68% (Künzel 
y Joachim, 2010), siendo la en-
fermedad más diagnosticada 
en conejos de compañía con 
signos nerviosos (Gruber et al., 
2009). Por su parte, en conejos 
salvajes la prevalencia es me-
nor, probablemente debido a 
la menor densidad de anima-
les (Künzel y Joachim, 2010). 
Junto con el conejo, E. cuniculi 
se ha descrito en numerosas 

especies de mamíferos, como 
ratones, conejillos de indias, 
hámsteres, perros, gatos y 
primates, aunque las enfer-
medades sistémicas en estas 
especies son raras y se limitan 
a animales inmunodeprimidos 
(Harcourt-Brown y Holloway, 
2003). Además, este parásito 
es potencialmente zoonótico, 
describiéndose infecciones en 
personas inmunodeprimidas, 
por ejemplo pacientes con SI-
DA, donde provoca diarrea, 
nefropatías y queratoconjun-
tivitis (Harcourt-Brown y Ho-
lloway, 2003), así como casos 
aislados en trabajadores re-
lacionados con conejos, como 
trabajadores de animalarios 
de investigación (Carhan et al., 
2015).
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Ciclo biológico del 
parásito

La vía más común de contagio 
es la ingestión de comida con-
taminada con orina infectada 
con esporas del parásito. De 
esta forma los conejos pueden 
infectarse de forma temprana 
a partir de esporas proceden-
tes de una madre infectada, 
siendo la fase de lactancia el 
periodo más peligroso para el 
contagio (Percy and Barthold, 
2007). Las esporas son resis-

tentes en el medio ambiente, 
pudiendo sobrevivir durante 
4 semanas a temperatura am-
biente (Harcourt-Brown and 
Holloway, 2003). También 
se ha descrito la presencia 
del parásito en muestras de 
semen, pudiendo constituir 
una fuente de contagio (Igual 
and Ros, 2008). Además de la 
transmisión horizontal tam-
bién se ha descrito la vertical 
a través de la placenta, aun-
que con menor importancia. 
Las esporas que infectan al 

hospedador por vía oral discu-
rren por el tracto alimentario 
hasta entrar en contacto con 
la mucosa intestinal e infec-
tar a los enterocitos. Una vez 
en el interior de los enteroci-
tos comienzan a multiplicarse 
formando una vacuola para-
sitófora (Figura 5) que final-
mente se rompe, destruyen-
do la célula (Müller-Doblies 
et al., 2002). Posteriormente, 
el parásito pasa al tejido lin-
foide asociado al intestino y 
puede distribuirse por todo el 
organismo e invadir nuevas 
células viajando a través de 
células fagocíticas, como los 
monocitos (Harcourt-Brown 
y Holloway, 2003). Los sitios 
finales de predilección del pa-
rásito son el sistema nervioso 
central y los riñones, desde 
donde se liberaran esporas en 
la orina de forma intermitente 
para continuar el ciclo. 

Clínica y lesiones 
relacionadas

La enfermedad afecta a los 
animales de forma súbita, tan-
to a gazapos de engorde como 
a reproductores en perfecto 
estado sanitario. Puede haber 
animales seropositivos (con 
anticuerpos circulantes frente 
al parásito) sin que muestren 
signos clínicos, pero cuando 
realizamos necropsia y toma-
mos muestras presentan las 
lesiones patológicas típicas 
(Varga, 2014). Por este moti-
vo, cuando aparece un caso 
clínico debe pensarse que hay 
muchos más animales asinto-
máticos portadores del pará-
sito y, por tanto, que eliminan 
esporas que infectan a nuevos 
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Figura 5. encéfalo. a. Se observa gliosis (punta de flecha) y manguitos perivasculares (flecha) como 
consecuencia de la reacción inflamatoria producida en el sistema nervioso. Tinción: h-e. B. Vacuola 
parasitófora en el encéfalo.Tinción:Gram.

Figura 1. Síndrome vestibular. una de 
las manifestaciones características de 
la encefalitozoonosis es el síndrome 
vestibular que engloba diversos signos 
como animales que presentan la cabe-
za ladeada o caída hacia un lado. 
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animales (Percy y Barthold, 
2007). Los conejos con encefa-
litozoonosis muestran un ran-
go amplio de signos clínicos, 
desde asintomáticos a muer-
tes súbitas. Los signos clínicos 
se relacionan principalmente 
con las lesiones en el sistema 
nervioso, riñones y ojos, ya 
que son los sitios de predilec-
ción del parásito (Künzel et 
al., 2008), pudiendo aparecer 
individualmente o de forma 
conjunta. Los signos clíni-
cos neurológicos son los más 
frecuentes, siendo el más ca-
racterístico el síndrome ves-
tibular (Figura 1), que puede 
ir desde ligera inclinación de 
la cabeza a ataxia, movimien-
to en círculos o inmovilidad 
de un lado (hemiparesia), con 
incapacidad para enderezarse 
(Harcourt-Brown y Holloway, 
2003). Durante la necropsia 
no se detectan lesiones ma-
croscópicas asociadas al siste-
ma nervioso central. Histoló-
gicamente se observa infiltra-
do inflamatorio alrededor de 
los vasos sanguíneos con for-
mación de granulomas, ricos 
en macrófagos, células gliales, 

linfocitos y células plasmáti-
cas, con distribución multifo-
cal en el encéfalo y las menin-
ges. Esta lesión se denomina 
meningoencefalitis granulo-
matosa (Csokai et al., 2008). 
Toxoplasma gondii también 
produce lesiones similares 
en el encéfalo, sin embargo 
puede diferenciarse de E. cu-
niculi durante la necropsia si 
se observan lesiones en otras 
localizaciones como músculo 
esquelético, bazo, hígado, co-
razón, pulmones y nódulos 
linfáticos. Además no suele 
afectar a los riñones como 
E. cuniculi (Gustafsson et al., 
1997). El síndrome vestibular 
también puede estar provoca-
do por otitis media o interna, 
por lo que es recomendable 

el examen del canal auditivo 
externo para realizar el diag-
nóstico diferencial. Este tipo 
de otitis pueden relacionarse 
con infecciones del aparato 
respiratorio e ir acompañadas 
de signos clínicos asociados, 
como estornudos y descargas 
nasales, descargas purulentas 
en el canal auditivo externo 
(Figura 2) y neumonía (Kün-
zel et al., 2008). 
Cuando los animales presen-
tan lesiones en los riñones, los 
signos clínicos relacionados 
son inespecíficos, mostrando 
sobre todo letargia, anorexia y 
pérdida de peso (Künzel et al., 
2008). Al realizar la necropsia, 
la lesión más característica en 
los riñones son áreas deprimi-
das multifocales en la super-
ficie (Figura 3) debido a la re-
tracción que provoca la fibrosis 
(Harcourt-Brown y Holloway, 
2003), aunque no son lesiones 
exclusivas de esta enfermedad 
y también pueden observarse 
en otras inflamaciones de tipo 
crónico. Al observar las lesio-
nes al microscopio se observa 
nefritis intersticial de focal a 
multifocal (Figura 4A) (Künzel 
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Figura 2. Pabellón auditivo. otitis supurativa por Staphylococ-
cus aureus. este tipo de secreciones supurativas (purulentas) 
suelen ir acompañadas de otitis media o interna, provocando 
síndrome vestibular en los conejos. Por ello, ante la presen-
cia de signos neurológicos hay que descartar este tipo de 
lesiones.

Figura 3. riñón. Nefritis intersticial multifocal. la superficie renal muestra un 
aspecto irregular, con depresiones como consecuencia de la fibrosis. al corte, 
la corteza y la médula presentan coloración blanquecina. este tipo de cam-
bios indican inflamación crónica con predominio de tejido conjuntivo (fibrosis) 
y, aunque no son específicos, son las lesiones típicas de encefalitozoonosis. 

La vía más común 
de contagio es la 

ingestión de comida 
contaminada con 

orina infectada con 
esporas del parásito
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et al., 2008), es decir, inflama-
ción con predominio de célu-
las mononucleares entre los 
túbulos renales, pudiéndose 
observar granulomas multifo-
cales (Figura 4B). El parásito 
se multiplica en las células epi-
teliales de los túbulos renales 
desde donde se liberan esporas 
a la orina. 
En cuanto a los signos ocula-
res, éstos son menos frecuen-
tes. Se relacionan con anima-
les que se han infectado vía 
transplacentaria, afectándose 
normalmente un ojo (unilate-
ral). Aparece opacidad del ojo 
(catarata), cambios de color 
y masas intraoculares como 
consecuencia del proceso in-
flamatorio (uveítis), que puede 
afectar al drenaje del humor 
acuoso e incrementar la pre-
sión intraocular, haciendo que 
el ojo sobresalga de la cuenca 
ocular (exoftalmia) (Künzel et 
al., 2008).
Una vez la enfermedad se 
cronifica, es raro encontrar 
inflamación en otros órganos 
y solo la inmunodepresión 
incrementa las lesiones en 
otras localizaciones, como se 
ha demostrado en infecciones 
experimentales (Levkut et al., 
1998).

Diagnóstico y 
control de la 
encefalitozoonosis

El método de diagnóstico más 
común de enfermedad por 
E. cuniculi es la serología. Sin 
embargo, este tipo de pruebas 
solo confirma la presencia de 
anticuerpos frente al parásito 
pero no que haya enferme-
dad provocada por E. cuniculi 
(Künzel et al., 2008). Para po-
der realizar un diagnóstico 
definitivo en animales vivos 
se necesita combinar prue-
bas serológicas con exáme-
nes neurológicos y aquellas 
pruebas que descarten otros 

posibles diagnósticos diferen-
ciales, como puedan ser otitis 
medias o internas causadas 
por infecciones bacterianas, 
principalmente Pasteurella 
multocida y Staphylococcus au-
reus. Además también se pue-
den combinar con métodos 
más sensibles como el inmu-
noensayo o la PCR, que detec-
tan el parásito en riñón, orina 
o encéfalo. Esta técnica es más 
sensible que las dos anterio-
res. Sin embargo, la técnica de 
referencia para el diagnóstico 
de la encefalitozoonosis sigue 
siendo el examen histológi-
co de encéfalo y riñón de los 
animales sospechosos (Varga, 
2014).
Cuando se confirma que una 
explotación es positiva a en-
cefalotizoonosis se deben eli-
minar todos los reproductores 
serológicamente positivos ya 
que el tratamiento es compli-
cado (Blanco et al., 2000), su-
mado a unas correctas medi-
das higiénicas encaminadas a 
eliminar las esporas. u

Queda a disposición del lector interesado en el correo 
electrónico: dviana@uchceu.es 
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Figura 4. riñón. a. Se observa inflamación y fibrosis multifocal. Tinción: h-e. B. detalle de un granuloma. Se observan cúmulos multifocales de 
macrófagos y otras células mononucleares. este tipo de células son típicas de inflamaciones crónicas, como la encefalitozoonosis. Tinción: h-e.
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