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AGENTES INFECCIOSOS IMPLICADOS EN LA DIARREA DEL CONEJO DE ENGORDE.

INTRODUCCION.

Los agentes infecciosos, tema de estudio al ha-
blar de patologia, muchas veces no son suficientes para

determinar una enfermedad, si no van acompafiados de

causas concomitantes y/o predisponentes que faciliten
la afeccion a un animal susceptible.

Es pues obligatorio hoy en dia, el interrelacio-
nar estos agentes infecciosos con factores ambientales,
de manejo, nutricionales, para esclarecer su participa-
cién en cada caso patologico.

Lo dificil es, una vez confeccionado el cuadro
patologico, el medir con exactitud la causa primaria
concomitante al agente predisponente de una enferme-
dad.

El aislamiento de un agente infeccioso determi-
nado a nivel de laboratorio, no tiene ningin valor si
no se reproduce con €l la enfermedad estudiada.

Cada dia con mds asiduidad, aislamos de casos -

patologicos, agentes infecciosos, cuya participaciéon en
los mismos es meramente de categoria secundaria, asen-
tdndose solamente a titulo experimental en animales
bajos de defensas o inmunodeprimidos, cudyas causas
son desconocidas.

Quizds este predmbulo nos ha enfocado o escla-
recido lo que encontramos actualmente con las diarreas
del conejo, que tras la satisfaccion de un aislamiento es-
pecifico, confeccionamos una profilaxis o tratamiento
adecuado y las soluciones son escasas por no decir, en
ciertos momentos, inutiles e incluso nos potencian la
infeccion.

Queremos pues en este estudio, dar un repaso
de todos los agentes infecciosos que se han encontrado
en los casos de diarreas, pero sin olvidar las interrelacio-
nes citadas, pretendiendo cargar sobre la patologia, la
culpa de estas diarreas sin oir a nutrélogos y bioquimi-
cos que podrian ampliarnos y profundizarnos en sus
campos especificos esta problemadtica.

La importancia que van adquiriendo las diarreas,
sobre todo postdestete del conejo, ha aumentado de una
manera desmesurada en estos ultimos afios, conciencian-
do al sector cunicola hacia la bisqueda de una posible
solucion revisando la patologia, el manejo, la alimenta-
ciéon y el propio fisiologismo del conejo, para llegar a
conclusiones vdlidas enfocadas hacia una solucién futu-
ra o por lo menos, a un conocimiento concreto de las
causas.

La observacion de esta diarrea en mayor propor-
cién dentro de la cunicultura industrial, es lo que poten-
cia los razonamientos citados hacia causas de monofac-
toriales, siné mds bien, plurifactoriales, potenciadas y
sinergizadas por la evolucidn tecnologica de la cunicul-
tura industrial contemplada en toda su amplitud.

Alberto Pagés Manté, Veterinario.
Laboratorios HIPRA, S.A.

GENERALIDADES ANATOMO-FISIOLOGICAS DEL
APARATO DIGESTIVO.

La anatomia y fisiologia del aparato digestivo
del] conejo tiene las caracteristicas de un roedor, a pesar
de que la longitud y volimen del intestino lo acerquen a
los herbivoros. Las regiones anatomicas del aparato di-
gestivo han sido comparadas con la de los équidos y su
fisiologismo, remotamente a los de los rumiantes.

El crecimiento continuo de los dientes del cone-
jo hace que deban utilizarse de una manera continua, lo
que implica que el conejo disponga siempre de alimento
a su alcance.

El estémago recuerda al del hombre y caballo y
su musculatura es débil con escaso poder de contraccion.
Con un cdrdias poco pronunciado y un piloro potente.
El pH del estébmago es de alrededor de 1, muy dcido.
Todo esto conlleva que existan tres caracteristicas fi-
siologicas relacionadas con la digestion:

a) Dificultad del paso de los alimentos del esté-
mago al intestino.

b) Ausencia de vomito.

¢) Predisposicion a la presentacién de indigestio-
nes.

El paso del contenido estomacal al duodeno, de-
be hacerse por la presién que ejercen sobre el piloro los
alimentos posteriormente ingeridos. Si el animal estd
hambriento, no mastica bien los alimentos por comer
con rapidez, llegando éstos mal triturados al estomago,
produciéndose indigestiones por la debilidad de la mus-
culatura estomacal.

Sin entrar en los detalles quimicos de la diges-
tion, diremos que anatémicamente las longitudes de las
diferentes partes del aparato digestivo de un conejo de

1.- Esquema del tracto intestinal del conejo.

26

BOLETIN DE CUNICULTURA



Informe Téenico

34 semanas, oscilan segin (Pagés 1981) en: Duodeno
+ Yeyuno + Ileén 200 * 20 c¢m.; Ciego 55 + 7 cm.;
Colon + Recto 65 + 11 cm.

Otra caracteristica importante en la digestion del
conejo es que las heces pasan 2 veces por el aparato di-
gestivo a diferencia de otras especies, este es el acto lla-
mado coprofagia en el que se reutilizan cantidades de
fibra, proteina, niacina, vitamina C y dcido pantoténico,
principalmente, como puede observarse en el cuadro
nim. 1 segiin Arrington y Kelley.

Cuadro nam. 1

Heces

Cecotrofos duras

Materia seca (g) 6,9 9.8
Proteina bruta (%) 374 18,7
Grasa (%) =1 43
Cenizas (%) 13,1 13,2
Celulosa (%) 27.2 46,6
Otros carbohidratos ( %) L1,3 49
Niacina (g/g) 139,1 39,7
Riboflavina (g/g) 30,2 9,4
Ac. pantoténico (g/g) 516 8.4
Vitamina B12 (g/g) 2,9 09

Todas estas particularidades digestivas estan di-
rectamente relacionadas con la digestibilidad de los ali-
mentos, favorecida por la composicién y equilibrio de la
dieta. Por otra parte, la evolucion de gérmenes saprofitos
del intestino es muy baja durante la lactacién y se incre-
menta posteriormente de una manera equilibrada.

Podemos observar que el complicado fisiologismo
de la digestion del conejo y la disbiosis, pueden ser un
factor favorecedor y responsable de las anormalidades di-
gestivas en estudio.

Para F. Lebas (1983) existe un factor fisiologico
que puede implicarse en las diarreas, tal es el caso de la
dualidad funcional del colon proximal en la zona deno-
minada “fusus coli” en la cual a manera de esponja hace
una seleccion del tamafio de particula adecuado para que
se produzca una progresion del alimento hacia el colon
distal y recto o bien un reflujo inverso hacia el ciego con
las consecuencias que ello implica de redegradacién par-
ticular, aumento de la flora proteolitica y anarquia en la
confecciéon de excrementos duros o cecotrofos bdsicos
para una buena digestion. En general, explica Lebas, que
particulas inferiores a O,] mm. mayormente son envia-
das al ciego por esta funcién del colon proximal, mien-
tras particulas del tamafio 0,5 mm. son las que van al
recto para salir en excrementos duros.

Si consideramos a la celulosa del alimento como
representante de estas particulas de tamafio superior a
0,5 mm. podemos concluir que la materia seca de los
cecotrofos es parcialmente independiente de la celulosa
del alimento (Cuadro num. 2). La excrecion de esta ce-
lulosa es muy rédpida, lo que le implica una baja digesti-
bilidad.

Cuadro nim. 2.- Dehalle 1979. Ingestion alimentaria y
excrecion de heces duras y cecotrofos en conejos jovenes
recibiendo alimentos con tasa variable de celulosa bruta
(se reemplaza el almidén por la paja).

Alimentos
pobre en rica en
celulosa celulosa
Nivel de celulosa 10,8 16,8
Ingestién materia seca (g/d) 60 1 28 67t 28
Heces duras 20+5 33+8
Excrecién en g. de materia
seca/dia
Cecotrofos 10t 4 9+5

Por otra parte, las particulas de pequefio tamafio
pobres en celulosa y ricas en proteina, son enviadas al
ciego cuyo contenido en proporcion de un 20 por cien es
reciclado en los cecotrofos. Si este sistema no actua asi,
puede inducirse a un problema digestivo, asi pues el nivel
de fibra es fundamental como es 16gico para una buena
digestion aunque aumente el indice de conversion (Cua-
dro nim. 3), pero sobre todo por lo que significa el tiem-
po de transito intestinal del aiimento. Una reduccion del
14 al 10 por cien de celulosa bruta, incrementade 2 a 5
horas el tiempo de trinsito lo que hace que aumente la
digestibilidad de la racién asi como el riesgo de proble-
mas digestivos (Lebas 1983).

Cuadro nim. 3.— Franck y Collmin 1978. Rendimiento
del engorde en conejos de 4-11 semanas alimentados con
diferentes niveles de fibra.

Alimento
Rico en Pobre en
fibra fibra
Tasa celulosa bruta 12% 9%
Porcentaje de mortalidad 5% 194 %
Ganancia de peso (g/dia) 344 344
Indice de conversién 3,71 3,43

La velocidad de trdnsito no favorece la produc-
cion de dcidos grasos voldtiles (agv) producidos por la de-
gradacion de la fibra por ciertas bacterias. Todo ello nos
conducird a que se elimine gran cantidad de amoéniaco en
el ciego con la consecuente elevacién del pH, pasando
parte de este amoniaco a la sangre por la pared cecal y
transformandose en urea en los rifiones.

Si el higado y los rifiones estdn lesionados por
procesos de indole alimentaria, toxica o infecciosa, ante-
riores o concomitantes con estas causas, puede producir-
se un caso agudo de intoxicacion por urea conduciendo a
la muerte del animal en pocas horas.

El equilibrio de la flora cecal es fundamental para
evitar los problemas digestivos, segin Mercier 1982, pero
seria mds aclarativo el mostrar el esquema de Morisse en
el que basa la normalidad digestiva en el equilibrio entre
los dcidos grasos voldtiles, la flora intestinal y la motrici-
dad intestinal apuntando a su vez una serie de causas de-
sestabilizadoras al respecto.
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En bases a este esquema, podemos hacer correr
nuestra imaginacion hacia el sentido que mds nos con-
venga, pero seguro que hoy por hoy estas fuentes teori-
cas son dificiles de aunar y poner en prdctica, por tanto,
dadas estas bases, que cada uno en su medida, nutrélo-
gos, bioquimicos y patologos, busque su aportacion.

ESQUEMA DE EQUILIBRIO INTESTINAL

Parasitismo

Alimentacién :

y
— Composicién quimica enfermedades

~ Estructura ffsica

~ Distribucion
MOTRICIDAD

AGY /

FLORA

— Conductos
de cria

- Stress

— Antibiéticos

A Estado de equilibrio.
D Factores que intervienen en el equilibrio.

PRINCIPALES AGENTES INFECCIOSOS QUE
INTERVIENEN EN LAS DIARREAS DE LOS
CONEJOS.

Vistas estas consideraciones generales sobre ali-
mentacién y manejo, nos resta citar el otro factor im-
portante que interviene en las diarreas que es la pato-
logra entre la cual encontramos agentes de cardcter in-
feccioso y parasitario.

Hagen (1956) describe tres grandes grupos de
anomalias intestinales de la siguiente manera:

a) Masa gelatinosa-mucoide que llena el intesti-
no grueso — 15 por cien de los casos.

b) Diarrea acuosa o contenido intestinal fluido
— 80 por cien de los casos.

c) Sangre libre en el lumen intestinal y en el
ciego — 5 por cien de los casos.

2.- Impresién clinica de la diarrea mucosa y acuosa,

intercurrentes

Nosotros coincidimos con esta clasificacion
aunque ultimamente se nos producen en un tanto por
cien muy pequefio, procesos diarreicos acompafiados de
ulceras estomacales que oscilan entre 1-2 por cien de los
casos y que pueden enclavarse en cualquiera de los esta-
dos clinicos citados por Hagen.

4.- Diarrea y ulceracién estomacal.

Mack (1962) hace una revision de los agentes in-
fecciosos implicados en las diarreas, pero considero mds
actual la realizada en el mismo sentido por Prescott en
1978 el cual cataloga los agentes infecciosos de las dia-
rreas en dos grandes grupos:

1.— Agentes posiblemente implicados en la dia-
rrea (Rotavirus, Clamidias, Vibrios, Clostridium).

2.— Agentes que se conoce que producen diarrea
(Salmonella, Coccidiosis, E.Tyzzer’s, E.coli).

En este estudio catalogaremos los agentes infec-
ciosos en categorias (viricos, bacterianos, parasitarios,
etc.) haciendo una revisién particular de cada uno de
ellos, pero sin olvidar la posibilidad de inter-relaciones y
su participacién actual dentro de los diferentes niveles
del sector cunicola (Pagés, 1984).

Agentes viricos encontrados en conejos diarreicos.

La bibliografia especifica sobre estos agentes viTi-
cos implicados en diarreas del conejo es escasa pero pue-
de resumirse en la siguiente:

Rotavirus.— Estos virus afectan prdcticamente a
todas las especies de mamiferos y sobre todo, producen
muestras de diarrea en animales recien nacidos. La revi-
sion de Flewett (1977), comenta prdcticamente estos
agentes en hombre, cerdo, ratas, cordero, vaca y conejo.

Son Sato y Brydem en 1981, los Gnicos que se
refieren especificamente al conejo, citando aislamientos
de estos virus en casos de diarrea. Los sintomas y lesio-
nes que cita Sato son de: anorexia, diarrea acuosa y mu-
cosa, 60 por cien de bajas por deshidratacion, petequias
en colon y congestion y distencion intestinal.

Los cultivos histicos necesarios que actian con
mds eficacia, estan basados en la cepa MA-104 de em-
brién de mono, siendo necesarios muchas veces, varios
pases en blanco sobre la misma, que alargan y dificultan
su diagnostico.
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Tanto por fijacibn de complemento como por
seroneutralizacion, estos agentes pueden tipificarse.
Thouless encuentra dificil reaccion cruzada por seroneu-
tralizacion entre los rotavirus de la mayoria de mami-
feros; también cita este autor, que altos niveles serolo-
gicos de una cepa en cuestion, son capaces de neutrali-
zar cepas heterologas.

Adenovirus.— El Unico trabajo encontrado refe-
rente a estos virus es el de Bodon (1977), en el cual este
autor aisla un adenovirus en conejos de 6-8- semanas
afectados de diarrea. El tipo de cultivo aqui utilizado,
son las células de rifion de conejo, citdndose la falta de
efecto citopdtico en los primeros pases. Existen cuerpos
de inclusion visibles tras tinciones especificas. La cepa
aislada es capaz de aglutinar eritrocitos de conejo a 4°C,
pero no eritrocitos humanos.

Parvovirus.— Aislados por Matsunaga en 1977 en
heces de conejos. Este virus se replica en células de rifion
de conejo y es capaz de aglutinar eritrocitos humanos
tipo O a 4° C. Es estable a pH dcido y resistente al éter,
cloroformo y calor.

Existe una respuesta serolégica en los conejos
afectados. Muchos conejos presentan anticuerpos inhibi-
dores de la hemoaglutinacién a este virus.

Coronavirus.— Lapierre en 1980, cita haber en-
contrado este tipo de virus con débil relacion con el hu-
mano 229-E en conejos afectados de enteritis y no en
conejos sanos. Se encuentran anticuerpos inhibidores de
la hemoaglutinacion frente a estos virus en conejos afec-
tados de problemas intestinales. Si el material fecal que
contiene este coronavirus se inocula a tejidos celulares,
no se obtiene efecto citopdtico alguno.

Como podemos observar, la casuistica implicada
a estos agentes viricos es aun escasa y desconocida.

Agentes bacterianos implicados en la diarrea del conejo.

Por orden creciente de importancia podriamos
citar dentro de las diarreas del conejo, las siguientes
etiologias bacterianas:

Salmonellosis.— Estos agentes infecciosos, tanto
en las revisiones de Mack en 1962 como de Weisbroth et
col. 1974, asi como las rcalizadas en nuestro laboratorio
son causas muy poco usuales dentro de la diarrea del co-
nejo a diferencia de lo que ocurre en otras especies.

Cuando se diagnostican pueden producir diarrea,
septicemia, muerte rdpida y en conejas prenadas, abortos.

Clamidiosis.— Zump en 1976 determin6 a la in-
feccion por Clamidias como a la mayor causa de diarrea
post-destete en Sud-Africa. Los sintomas son: emacia-
cion, diarrea acuosa y alta mortalidad. En animales adul-
tos puede producir aborto y mortalidad post-natal en las
conejas  prenadas, conjuntivitis, pneumonitis, caquexia
y signos de enteritis mucoide, aumento de los ganglios
mesentéricos, atrofia del bazo, congestion vascular, gas
y liquido en estémago e intestino delgado, liquido visco-
so en colon. La confirmacion del diagndstico se realiza
con la demostracion directa del organismo en los érga-

nos parenquimatosos o el aislamiento en huevos embrio-
nados.

No se conoce el poder patogeno de la Clamidia
aislada. Las observaciones personales realizadas al res-
pecto, determinan escasa participacion en las diarreas
actuales.

La revision en este campo por Blanco Loizelier
1982, fue centrada al estudio de las lesiones producidas
sobre el sistema nervioso por inflitraciones celulares pe-
rivasculares, edema y degeneracion celular, no citdndose
la participaciéon de estos agentes en problemadticas espe-
cificas de diarreas.

Vibriosis.— Fue determinada por Moon en 1974
en conejos destetados con una morbilidad del 10 por
cien y una mortalidad del 5 por cien. Las lesiones radi-
caban en el ciego, con edema submucoso, infiltracion de
leucocitos, pérdida del epitelio y dilatacion de las crip-
tas. En estos conejos no se observan Bacillus piliformis
(E. de Tyzzer) y el numero de E.coli y Closiridiums
son similares a los encontrados en conejos sanos. Sin em-
bargo, muchos vibrios se observaron en el ciego en 10 de
12 conejos afectados, adyacentes a las células epitelia-
les o agarradas a ellas, la luz de la cripta destendida con-
teniendo un cultivo puro de vibrios. Estos hallazgos se
han observado en conejos sanos pero solamente en la
luz de la cripta.

Prescott encontré en conejos afectados de ti-
flitis, invasién epitelial de vibrios. No se sabe el poder
patégeno de estos microorganismos.

5

3.- Lesion cecal hemorrdgica.

Enfermedad de Tyzzer’s.— Se estd incrementan-
do altimamente. Presenta diarrea, tiflitis, focos necroti-
cos en higado —sin aislarse ninguna Salmonella.

La enfermedad es causada por una bacteria con
crecimiento intracitoplasmitico llamada Bacillus pilifor-
mis descrita en 1917 por Tyzzer en ratas.

Tiene un tropismo cecal y hepético y puede ata-
car a especies diferentes del conejo.

Los sintomas en conejo son: diarrea acuosa y
mucosa en conejos de 3-8 semanas con mortalidad alta
en 12-48 horas. Los conejos adultos son afectados oca-
sionalmente. Existe edema de la pared cecal, con conte-
nido liquido y gaseoso y focos necrdticos en higado.
Pueden observarse bacilos en la pared cecal y en la mus-
cularis mucosae. La visualizacion de los bacilos se realiza
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por inmunofluorescencia o por tincidon argéntica. Esto
juntamente con la dificultad de cultivar libre de células
al B.piliformis, hace que no se efectue el diagnostico de
una manera rutinaria. Este germen es sensible al cloran-
fenicol y sulfamidas. Haria falta saber el tanto por ciento
de participacion en estos casos de diarrea.

Clostridios.— Los aumentos de Clostridium per-
fringens en el intestino delgado de conejos afectados por
diarrea no difieren muchas veces en las tasas encontradas
en conejos sanos. Esto podria explicar su cardcter mu-
chas veces secundario en estas diarreas.

Morisse encuentra muchas veces Clostridium per-
fringens, poco o casi nada toxinbgeno. Carman encuen-
tra Clostridium espiroforme que da reacciones cruzadas
con la toxina “iota” del Cl. perfringens tipo E.

5.- Lesién renal crénica.

Diarrea por E.coli.— El E.coli es un habitante
normal del intestino de los mamiferos y solo en pequeno
numero de serotipos estan asociados con la diarrea neo-
natal (Sojka), esta propiedad depende de la capacidad de
proliferar en el intestino delgado y de producir esteroto-
xina que dilata porciones ligadas del intestino. No se en-
tiende bien la relacién del E.coli en las diarreas post-
destete. En cerdos la gastroenteritis hemorrdgica y la E.
de los Edemas, son caracteristicos de la profileracion
de ciertos serotipos en la parte superior del intestino
delgado durante las 2 primeras semanas post-destete,
existiendo diarreas anteriores no relacionadas con esta
proliferacion.

Se describen cambios inflamatorios en el intes-
tino delgado de los destetados con diarrea, los cuales
estan en contraste con la pérdida de inflamacién de la
diarrea neonatal colibacilar. La diarrea del conejo es
mads semejante a las diarreas post-natales de cerdos y a
las colibacilosis entéricas de los terneros en las que ocu-
rren desordenes intestinales por E.coli fuera del periodo
neonatal.

Hoffmann encuentra de 125 E.coli aislados, 33
grupos O diferentes, con las siguientes repeticiones:
27 veces'085; 12 veces 0119; 3 veces 0101 .

No podemos asociar la diarrea con tipos de cepas
que producen enterotoxina ya que igual puede producir-
se con cepas no enterotoxicas.

Para Renault las cepas enterotdxicas 0103 tienen
mucha importancia.

Informe Téenico '

Existe una relacion directa entre los animales
diarreicos y el nimero de E.coli en el ciego, comparados
con los sanos (Cuadro nam. 4).

Cuadro nam. 4.— E.coli intestinal en el destete.

Normales Diarreicos
Autores

Yey. lleon Ciego Yey. Ileon Ciego
K Rl 45 82 85 88 Matthes 69
2 v 45 - 6.9 17,1 Whitney 70
3 2 59 - 8,1 8,7 Prohaszka 72
2V - 47 - - - Christ-Vietor 73
- - - 70 68 70 Sinkovics 76
- 6,93 - 9,91 Prescott 78

30 30 39 60 70 85 Pagés 82

*Log. en base 10

Sinkovics observa una diferencia de pH en los tramos in-
testinales de conejos diarreicos comparados con los sanos,
que es muy significativo y quizds nos recuerde el fisiolo-
gismo cecal del aumento del pH y la proliferacién conse-
cuente de E.coli.

Cuadro nim. 5.— Sinkovics 78. Cambios de pH en cone-
jOs.

Est.  Duo. Yey. lle Cie. Col

Sanos 1,2-2,56,5-7,06,5-7,06,7-7,05,2-6,5 -
Enfer. 1,2-5-36,88,06,8-8,06,8-8,07,08,66,8-8,0

En los E.coli aislados, nosotros hemos encontrado la
siguiente sensibilidad antibiotica.

Cuadro num. 6.— Pagés 83. Sensibilidad de los E.coli.

A. Nalidixico . ... ... 90 % de los E.coli.
Cloranfenicol . . .. ... 70 % de los E.coli.
Neomicina . . . ... ... 69 % de los E.coli.
Furanos. .......... 69 % de los E.coli.
Sulfamidas. .. ... ... 68 % de los E.coli.
Colistina . . ........ 68 % delos E.coli.

Morisse y col. en 1980 relacionan la velocidad de trdnsi-
to, el pH, el nivel de dcidos grasos voldtiles y flora coli-
bacilar cecal, en el siguiente cuadro:

Cuadro nim. 7.— Morisse 1980.

Transito ph. AGV Flora
C2 C3 C4 E.coli
(cecal)

Normal — + 6 +65% 6% *27% 10)/g
Perturbado + 75 +65% * 178+ 17% 10 /g
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Agentes parasitarios implicados en la diarrea.

Vermes intestinales.— No podemos descuidar la
importancia que en la cunicultura minifundista tuvieron
los vermes intestinales, tanto platelmintos como nema-
telmintos, pero seria desenfocado el insistir en ese apar-
tado o darle importancia sobre todo en las diarreas post-
destete de la cunicultura industrial. Dejando como re-
cuerdo esta situacion anterior pasamos dentro del campo
parasitario a otros agentes protozoarios, los coccidios. de
mucha mayor importancia tanto per se como por sus
agentes quimioterapicos de control, los coccidiostatos,
ambos de importancia en las diarreas.

Coccidiosis.— Chapman a titulo experimental
determina que estos protozoos producen dilatacion del
duodeno, palidez del yeyuno e iledn, acompanados de
focos blancos en la mucosa. En el ciego existe hemorra-
gia en serosa y engrosamiento pero pocas lesiones en la
mucosa. Las coccidias se encuentran principalmente en
las vellosidades del duodeno, yeyuno, ileon y colon.

Considero de interes el cuadro de Coudert en
el que se revisan las coccidias del conejo haciendo men-
cion de las mds frecuentes en los procesos de diarrea.
(Cuadro num. 8).

Ademas de la importancia per se. debemos con-
templar la interrelacién coccidia-E.coli citada por mu-
chos autores. Lohger no da importancia a las coccidias
encontradas en conejos afectados de diarrea y dice que
animales experimentalmente inoculados con oocistos
de diferentes eimerias, desarrollan solamente diarrea
dependiendo de la proliferacion del E.coli. Esto abona-
ria la idea de que muchos autores como Whitney, dicen
que los coccidiostatos a base de sulfamidas actuan sobre
otros agentes bacterianos intestinales tipo E.coli y por
tanto, cambios a otros coccidiostatos sin sulfamidas hace
que aparezcan mds diarreas. Hoffman amplia la tesis de
Lohger viendo a titulo experimental la relaciéon cocci-
dia-E.coli. Infectando conejos de 6-8 semanas de edad
con 085 (10 germenes) junto con 50 a 3.000 oocistos
esporulados de 7 variedades de coccidia, el lote infecta-
do con coccidia y E.coli mostré la afeccion mayor dan-
do diarrea a los 4 dias y muertes a partir de los 8-12;
el lote infectado con coccidia sola y E.coli solo, mostré
poca diarrea, 5-6 dias post-infeccién y ausencia de bajas.

Las lesiones observadas fueron: Enteritis cata-
rral, hemorragias puntiformes en el estémago, coagula-
cién intravascular, degeneracion de las células hepiti-
cas, nefrosis. Estos cambios pueden ser debidos a la
absorcion de la endotoxina del E.coli a través del intes-
tino lesionado.

Nuestra experiencia nos determina que los
andlisis de diarreas acuosas presentan en un 60 por cien
interrelacion E.coli-coccidia.

Sacaromicosis.— Segun la Conigliocultura 16,
1979, la sacaromicosis es una enfermedad parasitaria
causada por la levadura Sacharomyces guttulatus comun
en locales hiimedos, poco higiénicos y con alimentos mal
conservados. Produce gas en el estomago y timpanismo
digestivo, que el animal muestra sintomas de sofocacion
produciéndose ligera acidificacion del medio intestinal y
una intoxicacion progresiva.

Cuadro num. 8.— Coudert. Coccidias del conejo (género
Eimeria).

Especie Frecuencia  Diarrea Mortalidad
E. Perforans s 0

E. Media X 0

E. Coecicola

(o Neoleporis) * 0

E. Magna B s

E. Flavescens  ** k) g
E. Irresidua e i

E. Stiedai Lesion higado rara
E. Periformis  * ok

E. Intestinales ** w ¥

En nuestras experiencias encontramos que el 90
por cien de los casos con diarrea presentan gran cantidad
de sacaromices evidenciables al microscopio Optico. Es
dificil ain darle un significado patoldgico exacto.

Para terminar no podemos omitir el citar simple-
mente la casuistica ascendente en todas las especies de
animales industriales de la problemdtica de las micotoxi-
nas, contaminantes tipicos de materias primas mal con-
servadas o contaminadas con hongos productores de las
mismas, enranciamiento de grasas mal estabilizadas que
contienen grandes indices de peroxidos, adulteraciones
de materias fibrosas con urea o gallinaza, asi como el tra-
tamiento inadecuado de materias fibrosas para aumentar
su digestibilidad. Todo ello mereceria el estudio amplio
de un especialista en nutricién, para poder determinar y
completar los componentes etioldgicos que pueden con-
ducirnos a una diarrea, siempre plurifactorial y muchas
veces de dificil solucion.

Amer, 3 de Abril de 1984,
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