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Los problemas digestivos son el principal
factor responsable de las pérdidas en la
producción de conejos en países europe-
os (Nouaille, 2006; Rosell, 2006; Grilli et
al., 2006). La importancia del problema no
ha cambiado respecto al pasado. En los

ochenta, Peeters (1987) cuantificó en aproximada-
mente un 70% las pérdidas a causa de enferme-
dades digestivas en explotaciones cunícolas bel-
gas. Las enteritis específicas, con lesiones claras
de células intestinales, presencia de contenido lí-
quido en intestino y diarrea, pueden estar causa-
das por agentes infecciosos, tales como Eimeria
patógena o E.coli enteropatogénico (EPEC). El gen
eae, que codifica la proteína intimina y el gen afr/2,
que codifica la adesina de las fimbrias, son los
principales marcadores genéticos usados para de-
finir las cepas de EPEC de conejo (Milon et al.,
1999). Otra manera de determinar la enteropato-
genicidad de E. coli es bio-/serotipando, lo que
permite establecer una conexión entre el bio-/se-
rotipo y las altas mortalidades.

En Italia, la presencia del serotipo O103 junto con
el carácter de fermentación ramnosa- negativo fue
asociado también con patogenicidad en cepas de
E.coli de conejos destetados (Agnoletti et al., 2006).
Este serotipo está también presente en Francia y
España, mientras las serovariedades de E. coli
O15:H- y O109:K-H2 son prevalentes en conejos
destetados y lactantes de Bélgica y Países Bajos,
respectivamente, y el tipo O26:H11 ha sido encon-
trado en conejos destetados en Francia (Milon et
al., 1999). En algunos casos, la enfermedad diges-
tiva puede estar ocasionada por errores en la ali-
mentación, estrés medioambiental o social y por
uso incorrecto de antimicrobianos, desencadenan-
do una disbiosis intestinal, en la que se desarrolla
E. coli de baja patogenicidad y/o Clostridium spiro-
forme y otros agentes infecciosos tales como rota-
virus, o Eimeria sp. de baja patogenicidad. En es-
tos casos, el trastorno digestivo puede ser consi-
derado multifactorial (Peeters, 1987). A finales de

los noventa comenzó a propagarse en Europa (Li-
cois et al., 2005) un nuevo síndrome denominado
ERE, Epizootic Rabbit Enteropathy (Enteropatía
Mucoide [Rosell, 2000]; Enteropatía Enzootica [Al-
berti, 2006]). Bajo condiciones experimentales la
enfermedad se caracteriza por los siguientes sig-
nos clínicos: borborigmos, distensión de todo el
tracto intestinal, incluyendo el estómago, con ga-
ses y líquido, a veces asociado con paresia cecal y
presencia de moco en el colon (Licois, 2004; Licois
et al., 2005). En el campo, la característica más fre-
cuente recogida es la impactación cecal y la pre-
sencia de sustancia mucoide en el colon (Rosell,
2000; Gallazzi, 1998). En cualquier caso, se docu-
menta una repentina alta tasa de mortalidad entre
las 6 y las 8 semanas de vida de media (de 4 a 14
semanas). La ausencia de inflamación intestinal,
especialmente a nivel de ciego, es la principal ca-
racterística de este síndrome que lo diferencia de la
enteritis aguda o enterotiflitis observadas durante
colibacilosis, coccidiosis y enterotoxemia produci-
da por la toxina ι de C. spiroforme. Se ha investiga-
do el papel de Clostridium perfringens como agen-
te etiológico de ERE (Marlier et al., 2005), pero has-
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1 Artículo publicado en el World Rabbit Science, volumen 18 (4), la revista oficial de la World Rabbit Science Association (WRSA
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ta la fecha no se ha detectado el agente causal que
lo produce (Dewrée et al., 2007; Huybens et
al.,2009), aunque se ha sugerido como causante un
origen bacteriano (bacteria anaerobia, aero-toleran-
te) o toxina bacteriana (Licois and Marlier, 2008).

Este artículo describe un estudio de observación
de enteropatías espontáneas en una nave de pro-
ducción de conejo, mediante una lista binomial es-
tandarizada de signos clínicos y lesiones digesti-
vas, seguida de procesamiento de datos y análisis

por cluster. El objetivo del análisis por cluster fue
identificar grupos homogéneos de animales de
acuerdo a sus variables clínicas y patológicas para
luego aplicar las técnicas estadísticas comunes de
asociación entre grupos de animales (clusters) y
los resultados de laboratorio.

ANIMALES Y ALIMENTACIÓN

En una explotación cunícola problemática, locali-
zada en la provincia de Teramo (región de Abruzzi,
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RESUMEN
En una nave de producción de conejos, se realizó una prueba de vigilancia sanitaria de entero-
patías en 15 ciclos productivos durante 20 meses. Para cada ciclo, se seleccionaron al azar el
mismo día del destete 100 gazapos de 35d de edad. Los animales seleccionados se criaron en
la misma nave de cebo, pero de forma separada del lote de origen, y alimentados con el mismo
pienso excepto por el suplemento antimicrobiano. Los síntomas clínicos y las lesiones entéri-
cas del grupo seleccionado fueron registradas usando dos listas de respuesta binomial (res-
ponder sí/no en una lista con 54 variables clínicas y entéricas). Se recogieron muestas del in-
testino delgado y del ciego de los animales seleccionados para análisis microbiológico de C.
spiroforme, ooquistes de Eimeria y test de detección de antígenos de rotavirus el día después
del destete, una semana más tarde, al inicio de los síntomas entéricos y 4-5 días después del
comienzo de los síntomas. Las muestras representativas de aislados de E. coli y C. perfringens
fueron testados por serotipo y biotipo para los genes eae, afr/2 y para los genes de enterotoxi-
nas α, β1, β2, ε, ι, respectivamente. La respuesta a las variables clínico-patológicas fueron so-
metidas a análisis estadístico a fin de obtener grupos de animales enfermos homogéneos y es-
tadísticamente significativos (que se denominan clusters). A continuación, los clusters se aso-
ciaron a los resultados de laboratorio de forma estadística. El cluster que presentaba lesiones
de enterotiflitis fue asociado de forma significativa con la detección de E. coli, E. coli serotipo
O103 y C. spiroforme (variable “varios elementos”). C. spiroforme (variable “escasos elemen-
tos”) se asoció significativamente con un cluster caracterizado por un perfil patológico consis-
tente en borborigmos, contenido líquido en estómago y ciego, sin inflamación entérica. Clostri-
dium perfringens en cambio se asoció a un cluster caracterizado por un perfil patológico con-
sistente en dilatación del intestino delgado por presencia de líquido, impactación cecal y con-
tenido mucoide en el colon. De las 25 cepas de C. perfringens examinadas por los genotipos
de sus toxinas, 18 resultaron ser toxina tipo A, mientras que las 7 restantes mostraron la com-
binación de genes de las toxinas α y β2. El antígeno de rotavirus y los ooquistes de Eimeria en
conejos sanos se detectaron (el día después del destete y una semana más tarde) en un 15%
de los animales examinados, en cambio su presencia en animales enfermos no se asoció signi-
ficativamente a ningún cluster.

Tabla 1: Criterio usado para perfiles clínicos -patológicos
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Italia Central), en la que se destetan por ciclo de
2000 a 8000 conejos, se llevó a cabo una vigilan-
cia sanitaria con el objetivo de estudiar patologías
digestivas durante 15 ciclos de producción de ce-
bo de conejo. El estudio se realizó separando den-
tro de la nave de cebo, un grupo de gazapos que
fueron criados a la misma densidad que el lote de
origen y con el mismo tipo de alimentación, excep-
to por el suplemento antimicrobiano (grupos no
medicados). Por ciclo, se destetaban 100 híbridos
de cruce comercial Neozelandés x Californiano en-
tre 33 y 37 días de vida, que se disponían en una
fila separada de jaulas (ver Tabla 2). Se alojaron de
2 a 3 gazapos por jaula de dimensiones de 30x40
cm. Los animales se alimentaron ad libitum con un
pienso de 16% de proteína bruta, 4.8% de grasa
bruta y 17% de fibra bruta, y únicamente suple-
mentado con Robenidina (66ppm). A partir de los
55-60 días de edad, los animales pasaron a tomar
un pienso de 15.8% de proteína bruta, 5.2% de
grasa bruta y 16.50% de fibra bruta. En cada lote,
y en cada ciclo reproductivo, se recogió la tasa de
mortalidad debida a causas digestivas y la tempe-
ratura media diaria.

En los grupos no medicados, se registraron datos
de la tasa de morbilidad digestiva, el consumo y la
frecuencia de dilatación-distensión, borborigmos y
diarrea. El día después del destete (tiempo T0) y
una semana más tarde (tiempo T1), se seleccionó
aleatoriamente de 2 a 4 animales del grupo sepa-

rado, y se sometieron a examen clínico, se sacrifi-
caron y se les realizó un protocolo de necropsia
predefinido anteriormente.

Uno o dos días después del primer síntoma entéri-
co (tiempo T2), y 4-5 días después del comienzo
de los síntomas digestivos (tiempo T3), se tomaron
todos los animales que mostraban síntomas de
enfermedad hasta un máximo de 10 para realizar-
les los protocolos descritos anteriormente.

Además, se cogieron al azar 1 o 2 gazapos sanos
a los que también se les realizaron los mismos pro-
tocolos, y que sirvieron de control negativo para
T2 y T3.

Los protocolos se llevaron a cabo conforme a la
Directiva 86/609/EEC para el bienestar de anima-
les utilizados con propósitos experimentales. Los
animales no examinados del grupo en prueba se
criaron y comercializaron junto con los de su lote
de origen.

EXÁMENES CLÍNICOS Y NECROPSIAS

Los animales sujetos a los protocolos clínicos y
necropsia se examinaron usando 2 listas de res-
puesta binomial (responder sí/no a una lista de 54
variables, síntomas o lesiones). La parte clínica
consistía en las siguientes secciones (y variables):
identificación animal, examen clínico del sistema
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Tabla 2: Datos generales del estudio
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digestivo (diarrea, distensión abdominal, borborig-
mos, paresia cecal, presencia de moco en las he-
ces) y características de la diarrea (acuosa, hemo-
rrágica, mucoide). La necropsia se hizo de partes
específicas (y variables) considerando lesiones de
estómago, intestino delgado, ciego y colon (dis-
tensión, contenido líquido/gas/moco, ausencia de
contenido, impactación, inflamación, y necrosis.
La presencia de un síntoma o lesión era puntuada
como leve, media o severa.

MICROBIOLOGÍA

Examen bacteriológico del contenido intestinal. Se
cogió aproximadamente 1 ml de contenido intesti-
nal y otro ml de contenido cecal, se diluía en 2ml
de caldo de carne y se sometió a análisis micro-
biológico en condiciones aerobias y anaerobias2.

PROCESAMIENTO DE DATOS Y ANÁLISIS
ESTADÍSTICO

Para permitir la identificación de grupos homogé-
neos, las variables clínicas y patológicas fueron
primero reducidas a seis macro variables o perfiles
(A-F) ajustando, para cada segmento del sistema
digestivo, los determinantes de una condición pa-
tológica, de acuerdo a los criterios expuestos en la
Tabla 1.

Entonces, para agrupar los animales en clusters
homogéneos se aplicó a los seis perfiles un análi-
sis por cluster en dos-pasos (Anderberg, 1973;
SPSS, 2006). Se usó la medida de log-verosimili-
tud para calcular la distancia entre clusters, y el
Criterio de Información Akaike (AIC) como criterio
de agrupamiento. Con la intención de probar la
contribución positiva o negativa de cada perfil a la
formación del cluster se aplicó un test chi-cuadra-
do con la corrección de Bonferroni. Finalmente,
para estudiar el efecto de la asociación entre los

cluster y los resultados de laboratorio se utilizó un
test chi-cuadrado por independencia. Este test
también se utilizó para valorar las asociaciones en-
tre serotipo, biotipo, carácter de la fermentación
de la ramnosa y presencia del gen eae en los aisla-
dos de E.coli.

RESULTADOS

ANIMALES, LOTES ESTUDIADOS Y EXÁMENES
CLÍNICOS

En la Tabla 2 se presentan los datos principales del
trabajo: lote de origen, grupo separado, número de
animales examinados, temperatura media diaria y
edad media al inicio y final de los síntomas digesti-
vos en cada ciclo. Durante los 15 ciclos, 1217 co-
nejos se sometieron a la vigilancia sanitaria y 263 a
los protocolos de diagnóstico, 91 de ellos al tiem-
po T0 y T1 (sin síntomas digestivos), 154 a T2 y T3
(casos tempranos y tardíos de síntomas digesti-
vos) y 18 como control negativo interno de los
tiempos T2 y T3.

La mortalidad total de los lotes de origen mostró
una tendencia inversa a la temperatura media dia-
ria, mientras que la morbilidad total de los grupos
no medicados se comportaba de manera indepen-

LA MORTALIDAD TOTAL DE

LOS LOTES MOSTRÓ UNA

TENDENCIA INVERSA A LA

TEMPERATURA MEDIA

DIARIA.

“

2 Nota del editor: la información sobré como se realizaron los análisis microbiológicos se puede consultar en el artículo original.
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diente a la temperatura (Figura 1). De media, los
animales de los grupos no medicados empezaron
a mostrar síntomas digestivos a los 49 d. de edad
(de 46 a 59 d.) y los últimos síntomas aparecieron
a los 58 d. (de 50 a 72 d.).

Durante 8 ciclos, la duración de la enfermedad di-
gestiva estuvo dentro de la desviación estándar
correspondiente a la media general de 13.5 d. En
cambio, en los demás ciclos la desviación fue ma-
yor. Al inicio de la enfermedad los signos principa-
les y constantes eran distensión abdominal, bor-
borigmos, pérdida de peso y región perineal man-
chada de heces.

ANÁLISIS POR CLUSTER DE LOS
PERFILES CLÍNICOS Y
ENTEROPATOLÓGICOS

En la Tabla 3 se muestra la contribución positiva

(SÍ) o negativa (NO) en porcentaje de los perfiles
patológicos, y el correspondiente valor de chi-cua-
drado, para la construcción de los 4 clusters obte-
nidos por análisis por cluster. Los perfiles C y D
contribuyeron positivamente al Cluster 1 mientras
A, B y E lo hicieron de manera negativa.

Los animales enfermos de los grupos del Cluster 1
presentaron de manera significativa inflamación
entérica, contenido líquido en el ciego pero sin di-
latación, impactación cecal o contenido líquido en
el intestino delgado. Los del Cluster 2 presentaban
dilatación/contenido líquido en el estómago (perfil
A) y líquido en el ciego (perfil D), sin inflamación
entérica (perfil C) o impactación cecal (perfil E). Los
animales del Cluster 3 contribuyeron negativamen-
te a todos los perfiles. Los del Cluster 4 tenían di-
latación/líquido en intestino delgado (perfil B), im-
pactación cecal (perfil E), contenido mucoide en
colon (perfil F) y sin líquido en el ciego (perfil D).

nº 166 I 2011 I Boletín de Cunicultura 39

Figura 1: Temperatura media diaria (°C), mortalidad total (%) de lote de origen y morbilidad total
(%) de los grupos no medicados durante el periodo de observación .

Tabla 3: Criterio usado para perfiles clínicos -patológicos
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MICROBIOLOGÍA

Detección de microorganismos aerobios y anaero-
bios. En el análisis de los animales del grupo en-
fermo (T2 y T3) se han aislado de 104 conejos, 146
colonias de bacterias aerobias (138 E. coli, y 8 de
otras especies aerobias (3 Klebsiella sp; 2 Bacillus
sp.; 1 Pseudomonas; 2 Bacillus sp/Acinetobacter
sp y aislados mixtos de Bacillus sp/Klebsiella sp).
Y de 87 animales, se han aislado 106 colonias de
bacterias anaerobias (64 C. perfringens; 29 Clostri-
dium sp; 9 Clostridium butyricum; 1 Clostridium
sordellii; 1 Clostridium ramosum y 2 no identifica-
das). En todos los ciclos aparecieron E. coli y/o ce-
pas del género Clostridium y, además C. perfrin-
gens y E. coli estuvieron presentes en 13 de los 15
ciclos.

Detección de los serotipos y biotipos de E. coli. La
Tabla 4 muestra la distribución de los mismos. Los
principales serotipos fueron NT (cepas de E.coli no-
tipificables, 48.6%), O103 (16.7%), O49 (15.2%),
O2 (8.0%) y O141 (6.5%). A su vez los principales
biotipos hallados fueron B30 (39.9%), B31 (14.5%),
B12 (13.0%), B19 (9.4%) y B28 (8.0%).

Respecto a la fermentación de la ramnosa, el 15.2
% de los biotipos resultaron ramnosa-negativo,
mientras que el 84.8% fueron ramnosa-positivo.
Aparecieron dos relaciones estadísticamente sig-
nificativas entre el serotipo O103 y el carácter ram-
nosa-negativo (P<0.0001), y otra entre las cepas
NT y el carácter ramnosa-positivo. En cambio se
encontró que la relación entre el serotipo O49 y el
carácter ramnosa-positivo no era estadísticamente
significativa.

Detección de los genes eae y afr/2 de E. coli. Para
dicha prueba se seleccionó una muestra de 69 ais-

lados de E. coli (el 50% pertenecía a la colección
de cepas de E. coli) y resultaron 28 cepas positi-
vas para ambos genes (eae y afr/2). En el análisis
estadístico se han encontrado como significativas
la relación del gen eae y el serotipo O103
(P=0.002), y el mismo gen y el carácter ramnosa-
negativo (P=0.02), mientras que la relación tipo NT
(el más representativo entre todos los serotipos de
E. coli) y el gen eae no fue significativa.

Detección de Clostridium spiroforme. Este micro-
organismo fue hallado en 71 conejos enfermos
(41.3% del total de muestras a tiempos T2 y T3) de
los cuales 25 presentaban “varios elementos” y 46
“escasos elementos”.

Genotipado de las toxinas de Clostridium perfrin-
gens. Usando una muestra de 25 aislados de C.
perfringens (39.1% de las cepas aisladas), se pudo
detectar la presencia de únicamente los toxigenes
cpa y cpb2. Específicamente, el gen cpa fue en-
contrado en solitario en 18 cepas, en tanto que la
combinación con el gen cpb2 se halló en 7 cepas.

AL INICIO DE LA

ENFERMEDAD LOS SIGNOS

PRINCIPALES Y CONSTANTES

ERAN DISTENSIÓN

ABDOMINAL,

BORBORIGMOS,

PÉRDIDA DE PESO Y REGIÓN

PERINEAL MANCHADA

DE HECES
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Detección de ooquistes de Eimeria. Los ooquistes
de Eimeria se detectaron en 90 conejos enfermos
(representan el 52.3% del total de muestras de T2
y T3), en 73 de ellos se encontaron “pocos ooquis-
tes”, y en 17 “varios ooquistes”.

Virología. El test de antígeno de rotavirus se llevó
acabo en 134 muestras de contenidos intestinales
(50.1% de todos los animales tanto enfermos co-
mo sanos), hallándose el virus en 23 muestras
(17.2%), y no encontrando diferencias en los resul-
tados positivos entre animales sanos (T0, T1) y en-
fermos (T2, T3).

Presencia temprana de agentes en los animales
examinados. En la Tabla 5 se exponen los datos de
la presencia de bacterias aerobias y anaerobias y

ooquistes de Eimeria en el contenido de intestino
delgado y ciego de todos los animales examina-
dos a tiempo T0 y T1 (ausencia de enfermedad en-
térica). Esta tabla también muestra los resultados
de la presencia del antígeno de rotavirus en 26 de
91 muestras examinadas de contenidos intestina-
les recogidos en el mismo momento.

Las bacterias aerobias encontradas resultaron per-
tenecer a los géneros Klebsiella (1), Enterobacter
(1) y Bacillus (2), y las bacterias anaerobias al gé-
nero Clostridium (C. spiroforme, 1; C. ramnosum,
1; Clostridium bifermentans, 1; C. butyricum, 2;
Clostridium sp, 11). El antígeno de rotavirus se em-
pezó a detectar a partir del tiempo T1 (4 positivos
de 12 animales de 6 semanas de edad).

ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS
RESULTADOS DE LABORATORIO.

La tabla 6 muestra las frecuencias observadas de
los principales resultados del laboratorio, y su aso-
ciación con los clusters de los perfiles patológicos
de animales enfermos. Para cada cluster, las fre-
cuencias significativamente más altas o más bajas
que las esperadas están indicadas con el corres-
pondiente valor de chi-cuadrado. El cluster 1 (in-
flamación entérica y contenido líquido en el ciego)
se ha asociado significativamente con la presencia
de E. coli, E. coli O103 y “varios” C. spiroforme. En
cambio la presencia de “escasos” C. spiroforme
se asoció de forma significativa con el Cluster 2
(distensión/contenido líquido en el estómago y
contenido líquido en ciego). La ausencia de E. coli,
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Tabla 4: Distribución de los serotipos y biotipos de E. coli en 138 cepas aisladas de animales
enfermos.

Tabla 5: Presencia de agentes microbiológicos, antígeno de rotavirus y ooquistes de Eimeria en
el contenido intestinal de animales sanos.
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APARECIERON E. COLI Y/O
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bacterias anaerobias y C. spiroforme se relacionó
significativamente con el Cluster 3 (grupo control
negativo y animales enfermos con lesiones leves).
El Cluster 4 (contenido líquido/dilatación de intes-
tino delgado, impactación de ciego y contenido
mucoide en colon) se asocia con el aislamiento de
C. perfringens.

El valor observado no fue significativo cuando se
aplicó el test chi-cuadrado a las frecuencias de los
aislados aerobios a parte de E. coli, E. coli genoti-
pos eae y afr/2, Clostridium sp., C. perfringens ge-
notipos cpa o cpa+cpb2, antígeno de rotavirus y
ooquistes de Eimeria. También se probó el test chi-
cuadrado para establecer si había asociación en-
tre la edad media de inicio de la enfermedad enté-
rica, el tiempo de muestreo (T2, T3) y los clusters,
no llegando a ser ninguna significativa.

DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN

El modelo experimental usado en este estudio re-
sultó ser adecuado para sus propósitos. La cría
separada de un grupo de animales, que estuvieron
bajo las mismas condiciones que el grupo de ori-
gen, alimentados con el mismo pienso, excepto
por la medicación, provocaron la exacerbación es-
pontánea de los desórdenes digestivos. Desde el
punto de vista de la representatividad de los resul-
tados obtenidos, cerca del 50% de los animales
enfermos fue examinado durante los 20 meses
que duró el periodo de observación, el cual incluyó
todos los meses del año. Como se muestra en la
Figura 1, los valores de mortalidad del lote de ori-
gen forman una curva inversa a las temperaturas
medias de la nave. La reducción del consumo de
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Tabla 6: Frecuencias de los resultados de laboratorio, su distribución dentro de los 4 clusters de
animales enfermos y la significancia de la asociación entre el resultado de laboratorio y pertenen-
cia al cluster (valor de P).
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pienso causado por el incremento de temperatura
media probablemente indujo un auto-racionamien-
to por parte de los conejos. Después del destete,
la reducción del consumo fue considerada una he-
rramienta útil para controlar los desórdenes diges-
tivos, especialmente durante la ERE experimental
(Boisot et al., 2003). Por el contrario, en los grupos
no medicados la curva de morbilidad es indepen-
diente de la temperatura, indicando que en esos
grupos, en ausencia de una suplementación de
antimicrobianos, el incremento de la presión de
agentes patógenos es el factor que probablemen-
te más contribuye a la morbilidad y a la propaga-
ción de la enfermedad.

De media, los animales empezaron a presentar al-
teraciones digestivas a las 7 semanas de edad (de
46 a 59d.), siendo esta edad compatible con la En-
teropatía Enzoótica del Conejo (Licois et al., 2005).
Sin embargo no se asoció de forma significativa
con ningún cluster de perfiles clínicos patológicos,
indicando ésto que es la edad de mayor suscepti-
bilidad de los conejos a las enteropatías espontá-

neas. La edad media de inicio y la duración de la
enteropatía no se relacionan aparentemente con
ningún mes en especial del año, tampoco la tasa
de morbilidad, lo que indica que la propagación de
la enteropatía dentro del grupo no-medicado está
aparentemente relacionado a la susceptibilidad del
conejo, ya que la madurez inmunológica y el apa-
rato digestivo llegan a ser completamente funcio-
nales alrededor de las 8 semanas de vida (Fortun-
Lamonthe and Boullier, 2007). El periodo que
transcurre entre el destete a 35d., y el inicio de la
enfermedad a 49d., es el tiempo en el que los
agentes patógenos, bajo el estrés por el cambio
de la dieta, pueden multiplicarse en el intestino. En
las muestras de los animales seleccionados a T0 y
T1 (de 35 a 42 d.), flora de tipo no coliforme y ae-
robia ha sido encontrada en un 4.4% mientras que
C. perfringens y Eimeria son encontrados en un
17.6% y 15.4% respectivamente. En este periodo,
también se detectaron antígenos de rotavirus en 4
de 26 conejos examinados. Los síntomas tempra-
nos de enteropatía encontrados en los grupos no
medicados, a saber borborigmos, región perineal
manchada de heces y pérdida de peso, son com-
patibles con la Enteropatía Enzoótica del Conejo
(Licois et al., 2005). El desarrollo espontáneo de
desórdenes entéricos condujo a más perfiles defi-
nidos de la enfermedad entérica inflamatoria (ente-
rotiflitis), enteropatía no-inflamatoria, impactación
cecal y enteropatía mucoide, las cuales han sido a
menudo encontradas de forma combinada.

El análisis de los clusters nos permitió agrupar los
perfiles clínico-patológicos de los animales que
sufrieron el síndrome entérico en tres grupos o
clusters, los cuales comprendieron el 83% de los
casos (el cluster 3 fue excluido, al afectarle de for-
ma negativa todas las variables patológicas). Nin-
gún cluster prevaleció sobre otro en los ciclos que

EL TEST DE ANTÍGENO DE

ROTAVIRUS SE LLEVÓ

ACABO EN 134 MUESTRAS DE

CONTENIDOS INTESTINALES

(50.1% TANTO ENFERMOS

COMO SANOS),

HALLÁNDOSE EL VIRUS

EN 23 MUESTRAS

(17.2%),
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duró la prueba. Los animales que mostraron infla-
mación del intestino delgado y el ciego, y presen-
cia de contenido líquido en este último contribuye-
ron significativamente al primer cluster. Este clus-
ter también se relacionó de manera significativa
con la detección positiva de E. coli, E. coli O103
en los contenidos de ciego y/o el intestino delgado
y la presencia de C. spiroforme (variable “varios
elementos”). El serotipo O103, el cual fue prevaler-
te entre las cepas tipificables, fue significativamen-
te correlacionado con el carácter de fermentación
negativa de la ramnosa y la presencia del gen eae,
además fue confirmado como un indicador de pa-
togenicidad (Agnoletti et al., 2006). En nuestro es-
tudio, el biotipo B12 ramnosa-negativo fue asocia-
do de forma significativa con el serotipo O103 (14
de 23 cepas). En Italia, la cepa de E. coli O103-B12
es una de los principales agentes responsables de
brotes de colibacilosis (Agnoletti et al., 2004).

La variable “varios elementos” de C. spiroforme,
también se asoció significativamente con el cluster
1 (10 casos de 39 animales). Aunque se ha consi-
derado responsable de enteritis específicas, en
nuestro estudio su detección debe considerarse
como un agente secundario en los casos de ente-
rotiflitis, confirmando las observaciones de varios
autores (Licois and Marlier, 2006; Agnoletti et al.,
2006).

A los otros 2 clusters, denominados 2 y 4, los cua-
les agrupaban el 60% de los animales enfermos,
contribuyeron de manera significativa los siguien-
tes síntomas: Cluster 2, conejos con borborig-
mos/distensión/contenido líquido en el estómago,
ausencia de inflamación intestinal y/o contenido lí-
quido en el ciego; Cluster 4, conejos con conteni-
do líquido en el intestino delgado y/o impactación
cecal y/o contenido mucoide en el colon. Dichas
variables son compatibles con ERE (Licois et al.,
2005). Desde un punto de vista del diagnóstico, el
cluster 2 está significativamente asociado con la
presencia de C. spiroforme (variable “escasos ele-
mentos”), mientras que el cluster 4 está significati-
vamente asociado con la presencia de C. perfrin-
gens. Los casos positivos por C. perfringens que
pertenecen al cluster 2 fueron numéricamente al-
tos, sin llegar a ser significativos.

La toxina tipo sin clasificar que contenía los genes
cpa y cpb2 está también considerada por otros
autores como asociada con ERE, especialmente
con la impactación cecal (Le Normand et al., 2003;
Perez de Rozas et al., 2005). En nuestro estudio los
datos no mostraron esta asociación.

La hipótesis de C. perfringens como agente etioló-
gico de ERE, según el postulado de Koch, podría
no ser corroborado por estudios previos (Marlier et

al., 2005), aunque fue reconocido que este agente
puede jugar un papel importante en las altas mor-
talidades observadas durante ERE espontáneas
(Licois and Marlier, 2008).
Para concluir, el análisis de cluster resultó ser una
potente herramienta para el estudio de patologías
entéricas del conejo típicamente caracterizadas
por síntomas clínicos y lesiones patológicas no es-
pecíficas para un síndrome en concreto.
Particularmente, el análisis de cluster nos llevó a
conseguir un mayor número de variables para un
gran número de animales. La aplicación del análi-
sis de cluster en la patología del conejo podría
contribuir a identificar factores de riesgo y agentes
etiológicos en estudios epidemiológicos llevados a
cabo a gran escala.

Agradecimientos: Este estudio fue financiado por
Avitalia, Unione Nazionale Associazioni di Produt-
tori Avicunicoli, Forlì, Italia, como parte de un pro-
grama titulado “Miglioramento della qualità, della
gestione dell’offerta delle produzioni cunicole e di
rafforzamento dei rapporti di filiera. Azione 4.3”.
Nuestro agradecimiento a los criadores Leta Co-
velli and Dasco srl por proporcionar los conejos, a
nuestro colega Romolo Salini y a Fabrizio Agnolet-
ti del Istituto Zooprofilattico Sperimentale del Ve-
neto, Treviso, Italia.



A
RT

ÍC
U

LO
O

RI
G

IN
A

L
En

te
ro

pa
tía

Ep
iz

oó
tic

a

BIBLIOGRAFÍA

Alberti S., 2006. L’Enteropatia Enzootica del Coniglio. Riv.
Zoot. Vet. 34 (1); 5-6.
Anderberg M.R., 1973. Cluster analysis for applications.
Academic Press, New York, USA.
Agnoletti F., Bano L., Cocchi M., Mazzolini E., 2006. Ag-
giornamenti sulle enteriti batteriche del coniglio. Riv. Zo-
ot. Vet. 34 (1); 29-38.
Agnoletti F., Favretti M., Deotto S., Passera A, Tisato E.,
Bano L., Mazzolini E., 2004. Report of enteropathogenic
Escherichia coli (EPEC) isolated from enteric outbreaks in
italian intensive rabbit herds. 8th World Rabbit Congress,
7-10 September, Puebla City, Mexico. 416-421.
Baums C.G., Scotte U., Amtsberg G., Goethe R., 2004.
Diagnostic multiplex PCR for toxin genotyping of Clostri-
dium perfringens isolates. Vet. Microbiol. 100; 11-16.
Blanco J.E., Blanco M., Blanco J., Mora A., Balaguer L.,
Mourino M., Juarez A., Jansen W.H., 1996. O serogroups,
biotypes and eae genes in Escherichia coli strains isola-
ted from diarrheic and healthy rabbits. J. Clin. Microbiol.
34; 3101-3107.
Boisot P., Licois D. and Gidenne T., 2003. Une restriction
alimentaire réduit l’impact sanitaire d’une reproduction
expérimentale de l’entérophatie épizootique (EEL) chez le
lapin en croissance. 10èmes Journées de la Recherche
Cunicole. 19-20 November 2003, Paris. 267-270.
Camguilhem R., Milon A., 1989. Biotypes and O sero-
groups of Escherichia coli involved in intestinal infections
of weaned rabbits: clues to diagnosis of pathogenic
strains. J. Clin. Microbiol. 27 (4); 743-747.
China B., Pirson V., Mainil J., 1996. Typing of bovine atta-
ching and effacing Escherichia coli by multiplex in vitro
amplification of virulence-associated genes. Appl. Envi-
ron. Microbiol. 62; 3462-3465.
Cocchi M., Agnoletti F., Bacchin C., Bano L., Guolo A.,
Drigo I., 2007. Tossinotipizzazione di Clostridium perfrin-
gens isolati dal coniglio. Atti delle Giornate ASIC di Coni-
glicoltura. 26-27 Settembre, Forlì, Italia. Associazione
Scientifica Italiana di Coniglicoltura. 2007; 67-69.
Council Directive 86/609/EEC of 24 November 1986 on the
approximation of laws, regulations and administrative pro-
visions of the Member States regarding the protection of
animals used for experimental and other scientific purpo-
ses. European Official Journal L 358 , 18/12/1986; 1-28.
Dewrée R., Meulemans L., Lassence C., Desmecht D.,
Ducatelle R., Mast J., Licois D., Vindevogel H., Marlier D.,
2007. Experimentally induced epizootic rabbit entero-
pathy: clinical, histopathological, ultrastructural, bacterio-
logical and haematological findings. World Rabbit Sci.,
15; 91-102.
Fortun-Lemonthe L., Bouillier S., 2007. A review on the
interactions between gut microflora and digestive muco-
sal immunity. Possible ways to improve the health of rab-
bits. Livestock Science, 107; 1-18.
Gallazzi D.,1998. Enterocolite, una malattia da conoscere.
Rivista di Coniglicoltura. 3; 21-23.
Grilli G., Ferrazzi V., Agnoletti F., Piccirillo A., Pisoni A.M.,
Gallazzi D., 2006. La patologia enterica nel coniglio da
carne allevato in Italia. Riv. Zoot. Vet. 34 (1); 51-56.
Holmes H.T., Sonn R.J., Patton N.M., 1988. Isolation of
Clostridium spiroforme from rabbits. Laboratory Animal
Science 38 (2); 167-168.

Le Normand B., Le Guenec J., Moalic P.Y., 2003. Contri-
bution à l’étude toxinotypique de souches de Clostridium
perfringens isolées dans l’entéropathie épizootique du la-
pin (EEL). 10èmes Journées de la Recherche cunicole,
19-20 novembre 2003. Paris.
Licois D., 2004. Domestic rabbit enteropathies. 8th World
Rabbit Congress, 7-10 September, Puebla City, Mexico.
385-403.
Licois D., Wyers M., Coudert P., 2005. Epizootic rabbit
enteropathy: experimental transmission and clinical cha-
racterization. Vet. Res. 36; 601-613.
Licois D. & Marlier D., 2008. Pathologies infectieuses du
lapin en élevage rationnel. INRA Prod Anim, 21 (3), 257-
268.
Marlier D., Dewrée R., Lassence C., Licois D., Mainil J.,
Coudert P., Meulemans L., Ducatelle R., Vindevogel H.,
2006. Infectious agents associated with epizootic rabbit
enteropathy: isolation and attempts to reproduce the
syndrome. The Veterinary Journal. 172 (3); 493-500.
Milon A., Oswald E-. De Rycke J., 1999. Rabbit EPEC: a
model for the study of enteropathogenic Escherichia coli.
Vet. Res. 30; 203-219.
Nouaille L., 2006. Enterocolite del coniglio in Francia. Riv.
Zoot. Vet. 34(1); 45-50.
Penteado A.S., Ugrinovich L.A., Blanco J., Blanco M.,
Blanco J.E., Mora A., Andrade J.R.C., Corrêa S.S., Pes-
tana de Castro A.F. (2002). Serobiotypes and virulence
genes of Escherichia coli isolated from diarrheic and he-
althy rabbits in Brazil. Vet. Microbiol. 89; 41-51.
Peeters J.E., 1987. Troubles digestifs chez le lapin de
chair: causes et prévention. Revue de l’Agriculture. 40 (5);
1240-1254.
Peréz de Rozas A.M., Carabaño R., Garcìa J., Rosell J.,
Diaz J.V., Barbé J., Pascual J.J., Badiola I., 2005. Etiopa-
togenia de la Enteropatia Epizootica del conejo. In Proc.
XXX Symposium de Cunicultura. Vallodolid, Spain. 167-
174.
Rosell Pujol J.M., 2000. Enfermedades del conejo. Tomo
II, Enfermedades. Ed. Mundi-Prensa, Madrid, España,
2000.
Rosell Pujol J.M., 2006. Enterocolite del coniglio in Spag-
na e in Portogallo. Riv. Zoot. Vet. 34 (1); 39-44.
SPSS, 2006. Statistical Package for Social Science for
Windows, 15.0 version. SPSS Inc., 1989-2006, Chicago,
USA.
Szalo I.M., Lassence C., Licois D., Coudert P., Poulipoulis
A., Vindevogel H., Marlier D., 2007. Fractionation of the
reference inoculum of epizootic rabbit enteropathy in dis-
continuous sucrose gradient indentifies aetiological
agents in high density fractions. The Veterinary Journal.
173 (3); 652-657.
Yoo H. S., Lee S. U., Park K. Y., Park Y. H., 1997. Molecu-
lar typing and epidemiological survey of prevalence of
Clostridium perfringens types by multiplex PCR. J. Clin.
Microbiol. 35 (1); 228-232.

Texto traducido por D.ª María Esteban y D.ª Ro-
sa Rocha, Centro de Investigación de Avicultu-
ra y Cunicultura de Nutreco.

nº 165 I 2011 I Boletín de Cunicultura 47




