SANIDAD Y BIOSEGURIDAD

Principales patologias
resplratorlas en
conejos

Las enfermedades respiratorias representan alrededor del 18% del total de
las visitas de urgencia en las granjas de conejos y son el segundo problema
mas frecuente que podemos encontrar, tras las alteraciones digestivas. Entre
las mas comunes destacan la pasteurelosis, una enfermedad provocada por
la bacteria Pasteurella multocida. En este articulo también se trataran dos
patologias viricas, la mixomatosis, y la enfermedad virica del conejo. Es
importante destacar el papel de las infecciones bacterianas secundarias que
estos animales podrian adquirir, cuya consecuencia es el empeoramiento de los
signos clinicos y el pronéstico de estas enfermedades.
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as infecciones del aparato res- de la cadena productiva, desde Pasteurelosis
piratorio ocupan el segundo los gazapos hasta los adultos,
lugar en importancia, tanto vy también por el elevado coste e Etiologia

por el porcentaje de granjas
afectadas, como por el nume-
ro de animales que enferman.
Afectan tanto a explotacio-
nes comerciales en naves ce-
rradas, como explotaciones
al aire libre, sobre todo si las
condiciones climaticas son in-
apropiadas. Los procesos del
aparato respiratorio generan
graves pérdidas econdmicas,
por su influencia en el rendi-
miento de todos los eslabones
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que su control exige. Entre las
patologias respiratorias mas
comunes, destaca la pasteure-
losis, la cual presenta signos
clinicos y formas de presen-
tacion diversas: rinitis-coriza,
neumonia, otitis, abscesos,
mastitis, metritis y la forma
septicémica. Debemos hacer
un diagnostico diferencial con
la mixomatosis atipica, que
cursa con rinitis, blefaritis y
conjuntivitis, la cual se tratara
a continuacioén. En este articu-
lo también hablaremos de la
enfermedad hemorragica viri-
ca, que puede confundirse con
la pasteurelosis septicémica.

La pasteurelosis es una en-
fermedad producida por una
bacteria denominada Pasteu-
rella multocida, y es la principal
causa de patologia de las vias
respiratorias en conejos de
produccién, laboratorio y com-
pafia (Astorga y col., 1997).
Es comun encontrarla junto
con otros microorganismos
como Bordetella bronchiseptica
o Mycoplasma spp. (Coudert,
2004) v se trata de una enfer-
medad zoonotica (Coudert y
col., 2006).

¢ Epidemiologia y patogenia
Pasteurella spp. puede afectar a
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Figura 1. Torticolis en coneja consecuencia de una
otitis por Pasteurella multocida.

todo tipo de lagomorfos, pero
dentro de este género, la Unica
especie que afecta a los conejos
es P. multocida. Se podria des-
tacar como principal agente
causante de sintomatologia de
coriza y neumonias en las ex-
plotaciones cunicolas (Ducate-
lle y col., 1994). Existen anima-
les portadores asintomaticos
de la bacteria, es decir, que no
muestran signos clinicos, pero
si que pueden infectar a otros
individuos sanos por contacto
directo o infeccién vertical (de
la madre al gazapo). Las cone-
jas reproductoras constituyen
un porcentaje muy alto de es-
tos portadores asintomaticos,
pudiendo aislar la bacteria en
el oldo medio en el 60% de los
casos (Coudert, 2004).

A pesar de poder encontrar
casos de sepsis en gazapos (As-
torga y col., 1997), estos son re-
sistentes antes del destete, ya
que las madres les transmiten
inmunidad pasiva, pero ellas
pueden mostrar la enfermedad
los dias entorno al parto por in-
munosupresion fisiologica.
Hay diversos factores que pue-
den influir en la gravedad de la
patologia, como una infeccion
mixta con B. bronchiseptica, ya
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Figura 2. Rinitis catarral. Se observa secrecion
nasal muco-purulenta

que produce toxinas que lesionan los tejidos y
favorece la multiplicacién de P. multocida. Los
componentes ambientales como el hacinamien-
to también contribuyen a la transmisién de este
patégeno. Es importante tener en cuenta que
las cepas de Pasteurella spp. pueden ser patége-
nas o apatégenas, y la llegada de nuevos indi-
viduos puede aumentar el riesgo de introducir
nuevas cepas en la explotacion (Coudert, 2004).

e Signos clinicos y lesiones

Se encuentran animales con dificultad respi-
ratoria (disnea), estornudos, inflamacién de los
cornetes nasales (rinitis), queratoconjuntivitis
purulenta y fiebre, y si la infeccién alcanza el
oido medio, se podria también observar tortico-
lis (Figura 1), pero habria que hacer un diagnos-
tico diferencial con otros agentes que podrian
estar implicados como levaduras, estafilococos
o pseudomonas. Una de las caracteristicas mas
relevantes es una secrecion nasal muco-puru-
lenta (Figura 2), que se puede observar adheri-
da a las extremidades anteriores de los conejos,
ya que las usan para limpiarse. Podria compli-
carse con meningoencefalitis, ataxia, y otros
problemas neurolégicos como el coma (Gonzalo,
2006).

A menudo, estos animales no mueren por la in-
feccidn, sino por inanicion debido a la dificultad
que presentan para alimentarse o beber (Astor-
gay col., 1997).

Cuando se presentan casos de pasteurelosis en
la explotacién, se pueden encontrar signos di-
gestivos como diarreas; y también abscesos en
diferentes tejidos y érganos que suelen deberse,

en este ultimo caso, a infeccio-
nes secundarias por Staphylo-
coccus aureus (Coudert, 2004).
Los pocos casos de sepsis que
se pueden producir en gaza-
pos por infecciones antes del
destete conllevan una tasa de
mortalidad de hasta el 50%,
con procesos hiperagudos que
llevan a la muerte las siguien-
tes 4 a 12 horas, o procesos
agudos con muerte entre 24-
48 horas tras mostrar los pri-
meros signos clinicos (Astorga
v col., 1997).

En el examen post-mortem, se
pueden apreciar lesiones en
los l6bulos pulmonares cra-
neoventrales, con neumonia
supurativa o bronconeumo-
nia catarral-purulenta (Pérez-
Fuentes y col., 2018), v si con-
tinua la inflamacién a lo largo
del tiempo, puede desarrollar-
se una neumonia fibrinosa
(Astorga y col., 1997).

¢ Tratamiento

Los animales suelen tratarse
con antibiéticos como enro-
floxacina, doxiciclina o peni-
cilina (Oglesbee, 2011), pero se
recomienda hacer antibiogra-
ma. También existen vacunas
autorizadas, pero con poca efi-
cacia (ANSES, 2017).

Es importante, ademas de tra-
tar a los animales, hacer hin-
capié en la higiene y las condi-
ciones ambientales, ya que la
presencia de portadores asin-
tomaticos puede perpetuar la
enfermedad en la explotacion.

Mixomatosis

e Etiologia

La mixomatosis es una pato-
logia producida por un poxvi-
rus del género Leporipoxvirus
(Bertagnoli y Marchandeau,
2015). Es un virus ADN cuya
capacidad de replicacion se
asemeija a la de los retrovirus,
aumentando la probabilidad
de mutacién (Braun vy col.,
2017).



Figura 3. Blefaroconjuntivitis purulenta
en conejo silvestre con mixomatosis.

¢ Epidemiologia y patogenia

La mixomatosis es una enfer-
medad de declaracion obliga-
toria en Espana y ampliamen-
te distribuida en el mundo, que
lleva consigo una mortalidad
muy alta en lagomorfos. En un
inicio, la enfermedad se exten-
did a partir de 1950 con la fi-
nalidad de controlar las plagas
de conejos (Kerr y Best, 1998),
pero ha acabado siendo una
enfermedad endémica en mu-
chas zonas tan lejanas entre si
como Australia y Europa (Gu-
rri, 1996). La enfermedad ha
causado la disminucién de la
poblacidn silvestre entre el 90
y 99% en los ultimos 30 anos
(Bertagnoli y Marchandeau,
2015).

A pesar de ello, un estudio ge-
nético reciente confirma que la
variabilidad genética en la po-
blacién restante no ha dismi-
nuido. Gracias a compartir una
base genética comun, los cone-
jos han desarrollado resisten-
cia al virus simultadneamente
en distintos paises, al igual que
lo han hecho en menor medi-
da con la Enfermedad Virica
Hemorragica. Esta resistencia
la confiere la presencia de un
SNP (Single Nucleotide Poly-
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mor fism), que codifica un interferén que reduce
significativamente la replicacién del virus en el
organismo. No solo esto, sino que ademas se ha
confirmado la disminucién de la actividad de los
genes provirales que favorecen la formacion de
proteinas viricas (Marchandeau y col., 2019).
Hay dos tipos de virus, que se diferencian por
su distribuciéon geogréafica y tienen hospedado-
res naturales diferentes, ambos conejos proce-
dentes de América del género Sylvilagus. Segun
su distribucion, se divide en el virus sudameri-
cano que afecta a S. brasiliensis; y el california-
no, que afecta a S. bachmani. Estudios recientes
muestran que la enfermedad puede aparecer
a lo largo de todo el ano, pero la prevalencia
aumenta en los meses de septiembre y octubre
(Rosell y col., 2019).

Los brotes de mixomatosis aumentan cuando la
proporcion de individuos jovenes en la pobla-
cién es elevada, ya que este grupo de animales
son mas sensibles. En cambio, los adultos han
adoptado resistencias al virus, por lo que cons-
tituyen el grupo de reservorios, y es por eso que
se ha podido demostrar una seroprevalencia
superior al 50% en la poblacién silvestre desde
la aparicién de los primeros brotes (Villafuerte
y col., 2016).

Se han descrito dos formas de presentacion
de esta enfermedad. La forma clasica, que se
puede transmitir de forma directa de un ani-
mal a otro, sobre todo a través de secreciones
nasales, pero también via genital; o indirecta
a través de la picadura de pardsitos vectores
como mosquitos, garrapatas, pulgas o piojos.
En cambio, la forma atipica se puede transmi-
tir por contacto directo de un animal a otro a
través de las secreciones, pero también se pue-
de transmitir de forma indirecta por medio de
fémites, o por manipulacion del cunicultor o el
veterinario (Gurri, 1996).

¢ Clinica y lesiones

En sus hospedadores naturales, el virus produ-

ce un fibroma cutaneo leve (Kerr v Best, 1998).

Pero al contrario de lo que ocurre en éstos, en

los conejos europeos del género Oryctolagus vy

liebres marrones de especie Lepus europaeus se
observa una mortalidad cercana al 100%. (Ber-

tagnoli y Marchandeau, 2015)

Como se ha indicado, este virus puede presen-

tar dos formas clinicas:

- La primera, y mas habitual, es la forma clasica
o nodular, que produce lesiones denomina-
das mixomas. Se trata de nodulaciones en el
epitelio de la piel y mucosas que evolucionan
desde vesiculas, hasta erosiones que suelen
complicarse con infecciones bacterianas se-

cundarias. Esto genera una
gran inflamacién, lesiones
graves de los vasos y dano
de los epitelios. Dependiendo
de su localizacién, que se ob-
serva inflamacion en la piel
de la zona de la cabeza, ble-
faroconjuntivitis (Figura 3),
ceguera, y también se pue-
den encontrar estas lesiones
en las orejas y la zona geni-
tal (Ferndndez, 2006). Es po-
sible que en algunos casos se
genere una rinitis obstruc-
tiva, que puede complicarse
con bacterias que producen
exudado y se observara una
grave dificultad respirato-
ria, dado que estos animales
respiran unicamente por la
nariz (Langan y col., 2000;
Rosell, 2000).

- La segunda es la atipica o
amixomatosa, también lla-
mada respiratoria. Estos
animales pueden presentar
neumonia intersticial, acom-
panada de edema, hemorra-
gias y congestién. Ademas,
puede estar acompanada de
infecciones bacterianas se-
cundarias como Pasteurella
spp. v Bordetella spp., pero
también pueden encontrar-
se otros agentes frecuentes
como Staphylococcus aureus
(Pérez-Fuentes y col., 2018).
Se pueden formar mixomas
benignos, sobre todo en la zo-
na de las orejas.

La forma respiratoria presenta

una morbilidad alta, pero una

mortalidad mucho mas baja
que la forma clasica.

e Tratamiento

En la forma respiratoria, una

vez que el virus ha infectado
al animal, la inmunidad gene-
rada por la infeccién es sufi-
ciente para controlar la enfer-
medad. A pesar de ello, cuan-
do la inmunidad desciende se
observan nuevos brotes, en
los que en un principio habra
signos clinicos reproductivos
en conejas y blefaritis en ga-




PATOLOGIAS RESPIRATORIAS # SANIDAD

zapos, y si no se aumenta su
inmunidad, se producira un
nuevo brote. Por eso se reco-
mienda la vacunacién dos ve-
ces al ano (Gurri, 1996). No hay
tratamiento para el virus, pero
si se pueden usar antibiodticos
para controlar las infecciones
secundarias.

Por lo tanto, en las explota-
ciones se podra controlar la
enfermedad a través de tres
vias: mediante la vacunacién
(inmunoprofilaxis), medidas
higiénico-sanitarias (biosegu-
ridad) (Rosell y col., 2019) y
mediante el control de los vec-
tores (Fernandez, 2006).

Enfermedad virica
hemorragica del conejo

e Etiologia

La enfermedad virica hemo-
rragica del conejo (RHD) la
causa un lagovirus de la fa-
milia Caliciviridae, y se trata
de una enfermedad de decla-
racién obligatoria. Hay virus
patdogenos (RHDVs) y virus
apatéogenos (RCVs) que son
distintos genéticamente. Los
RHDVs se dividen en clasico
(RHDV), el RHDVa que inclu-
ye una variacién antigénica
y afecta principalmente a
las poblaciones de liebres, y
el nuevo RHDV?2, aislado en
2010, que parece reemplazar
a las cepas RHDV y RHDVa.
Se descubrio por primera vez
en Francia. El primer caso en
Espana ocurrio al final de los
anos 80 en Asturias y Ledn
(Arredondo A vy col., 2019), y
en la actualidad esté distri-
buido por toda Europa (OIE,
2019; Le Gall-Reculé vy col.,
2017).

¢ Epidemiologia y patogenia

Al igual que el virus de la
mixomatosis, se introdujo en
Australia de forma voluntaria
para el control bioldgico (AN-
SES, 2011), siendo los animales
del género Oryctolagus los méas
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susceptibles a la enfermedad
(OIE, 2019).

El RHDV se transmite por
contacto directo con animales,
o indirecto como por ejemplo
a través de alimentos o mate-
riales que puedan estar infec-
tados. Las moscas y los ani-
males silvestres actiian como
vectores mecanicos (SAG, n.d.)
y cuando un conejo infectado
es depredado, el virus puede
ser excretado en las heces del
depredador.

La tasa de mortalidad de las
antiguas cepas RHDV y RHD-
Va es del 80 al 20%, pero es
muy variable para la nueva
cepa RHDV2 (5-70%). Para el
RHDV clésico, los gazapos son
resistentes las 4 primeras se-
manas de vida (entorno a la
lactacion), desarrollan una for-
ma subclinica de la enferme-
dad antes de las 6-8 semanas
de vida (OIE, 2019) y la suscep-
tibilidad aumenta con la edad.
No obstante podria afectar a
gazapos a partir de los 9 dias
en algunos casos (Le Gall-Re-
culé y col.,, 2017).

Los conejos jovenes (<50 dias)
muestran signos clinicos en
caso de gque se infecten por el
RHDV 2 (Arredondo A vy col.,
2019).

El virus causa apoptosis de las
células hepaticas, lo que con-
duce a la insuficiencia hepati-
ca. Esto se traduce en hemo-
rragias, por déficit y consumo
de los factores de coagulacién,
que deberia producir el higado
(Le Gall-Reculé y col., 2017).

e Signos clinicos y lesiones

Los animales mueren de 12 a
48 horas tras mostrar fiebre
(OIE, 2019; ANSES, 2011), y
se observan conejos con sig-
nos clinicos inespecificos co-
mo ataxia, apatia, y dificultad
respiratoria, aunque también
pueden mostrar problemas
neurolégicos y observamos
hemorragia (epistaxis, hemo-
rragia ocular...) debido a la

Figura 4. Lesiones en pulmoén por RHD. Se observan
hemorragias multifocales y edema alveolar.

coagulopatia que presentan. El sangrado es ca-
racteristico en la necropsia, en la que se puede
observar traqueitis muco-hemorragica, areas
de sangrado pulmonar (hemorragia pulmo-
nar, Figura 4), v petequias en mucosas, timo
(en el que también se puede observar hipertro-
fia) y corazén. En algunos casos, puede haber
areas de congestion o sangrado en los rifiones
o el bazo, hepatitis necrética y esplenomega-
lia (ANSES, 2011; OIE, 2019; Le Gall-Reculé y
col., 2017). Algunos animales adultos pueden
desarrollar resistencia a la enfermedad pro-
duciendo anticuerpos unos dias después de la
infeccion.

e Tratamiento

El diagnéstico es generalmente presuntivo

(presencia de animales no vacunados en la

granja, signos clinicos y hallazgos de necrop-

sia) (OIE 2019), ya que se basa en el cuadro cli-
nico hemorragico y las lesiones en los érganos.

Al igual que la mixomatosis, no existe trata-

miento, pero si hay programas de vacunacion,

y es importante prestar atencion a la preven-

cion mediante la higiene en la explotacién (Ro-

sell y col., 2019).

En el caso de las vacunas, no existe proteccion

cruzada entre las distintas variantes del virus,

y por tanto las vacunas que protegen frente al

RHDYV clésico no protegen frente al RHDV2

(OSAV, 2017). Hay tres opciones de vacunacion,

segun la vacuna que se decida utilizar:

« Vacuna monovalente frente al RHDV2. Es
una vacuna inactiva que puede administrarse
a partir de los 30 dias de vida, y genera protec-
cion en el conejo de 9 meses (EMA, 2018).

» Vacuna bivalente con virus inactivos de las
variantes RHDV clasica y RHDV2. Hay que
revacunar una vez al afo, y se puede usar a
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Tabla 1: Tabla comparativa de pasteurelosis, mixomatosis y enfermedad virica hemorrdgica.

. . . Enfermedad virica
Pasteurelosis Mixomatosis L .
hemorragica
. . . Leporipoxvirus . C
Etiologia Pasteurella multocida poripo> Lagovirus (Caliciviridae)
(Poxviridae)
. - Forma clasica: orejas .
- Disnea. , - Disnea.
. . caidas, ceguera, .
- Extremidades anteriores : g - Hemorragia nasal
, mixomas en epitelios, . .
humedas y manchadas de Lo (epistaxis).
. . blefaroconjuntivitis .
Clinica y lesiones moco. L . |- Petequias y CID.
, - Forma atipica: neumonia n L
- Bronconeumonia . - Hepatitis necrotica.
con hemorragia, edemas .
catarral-purulenta. Puede ., - Esplenomegalia.
evolucionar a fibrinosa y congestion - Muerte rapida
' - Mortalidad hasta el 100%. ’
Sin tratamiento,
Tratamiento Antibidticos antibiodticos para Sin tratamiento.
infecciones secundarias.
Vacunacion:
Vacunacion dos veces al - Monovalente cada 9
ano. meses.
Profilaxis - Bivalente 1 vez al afo.
Vacuna recombinante mixomatosis + RHDV clasico
Higiene y buenas condiciones ambientales (bioseguridad) + control de vectores +
control de entrada de nuevos animales
Declaracion obligatoria No Si ‘ Si

partir de las 10 semanas de
vida (Santé publique du Lu-
xembourg, 2017).

e La tercera opcién seria una
vacuna recombinante de un
virus vivo de mixomatosis
con antigenos de RHDV. Se
debe revacunar a los anima-
lesuna vez al afio, y se podria
vacunar a partir de las 5 se-
manas de vida (Spibey et al.,

patologias como las que acabamos de desarro-

llar aparecen, otros patégenos oportunistas

empeoran la clinica y el prondstico de éstas.

Los patdgenos que se encuentran mas habi-

tualmente como agentes secundarios o agra-

vantes de los trastornos respiratorios son los
siguientes:

e Staphylococcus aureus es una bacteria opor-
tunista que puede desarrollarse en multiples
ambientes, y que es capaz de producir absce-
sos en pulmones, inflamaciones supurativas

2012).

Para aclarar los conceptos tra-
tados en el articulo, se com-
paran las tres patologias en la

Tabla 1.

El papel de las

bacterias como agentes

secundarios

Las bacterias presentes en la
microbiota habitual de los co-
nejos o en las granjas pueden
proliferar o colonizar a los
animales en situaciones de in-
munosupresion. Cuando otras
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e incluso septicemias mortales en los anima-
les. Por esto, también se asocian a lesiones

en otras zonas del organismo como abscesos
mamarios (Corpa y col., 2009). Es comun ob-
servarlo en neumonias asociado generalmen-

te con pasteurelosis, al igual que Proteus spp.

(Pérez-Fuentes y col.,

2018).

» Bordetella bronchiseptica se aisla muy frecuen-

temente en el aparato respiratorio, pero las

lesiones que puede producir por si misma son
muy leves (Ducatelle y col., 1994). En este ca-

so, es mas frecuente que produzca lesiones en
el tracto respiratorio superior que en el infe-
rior, sobre todo en animales jovenes (Pérez-
Fuentes y col., 2018). No suelen reportarse ca-
sos de neumonias exclusivamente producidas
por esta bacteria, pero se ha descrito un caso

en el que B. bronchiseptica ce-
pa fase 1 patégena producia
neumonia con caracteristicas
que diferian de Pasteurella
spp. o Haemophilus cunicoli
(Perfumo vy col., 1984). En el
resto de los casos documen-
tados, produce signos clinicos
similares a Pasteurella spp.,
como hipersecrecién de mo-
co o inflamacién pulmonar, y
también participa en la des-
truccion de las células ciliadas
gracias a las toxinas que libe-
ra (Gueirard et al., 1996). Esta
bacteria también juega un
papel importante en la clinica
de la mixomatosis atipica, ya
que suele aislarse como agen-
te secundario, al igual que P.
multocida (Corpa v col., 2009).
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