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Aspectos epidemiológicos y 
laboratoriales de la enfermedad 

hemorragica del conejo en España 
Albert Pagés Mante" 

La enfermedad hemorragica del conejo es 
un proceso infecciosa cuyo agente causal 
se ha identificado con una partícula vírica de 
morfología icosaédrica de 28 a 33 nm y con 
un nucleocapside de 20 nm. AI microscopio 
electrónico presenta viriones vacíos con una 
cadena simple de acido nucleico y RNA. Este 
virus presenta como característica propia el 
que es capaz de produdr la hemoaglutinación 
de los erirocitos de oveja, aves y humanos, 

La incubación del virus en el organismo 
es muy corta -de 24 a 48 horas-, perdiendo 
las propiedades hemaglutinantes por conge
lación y descongelación contínuos. 

Los síntomas principales que produce son: 
epistasia y hemorragias generalizadas, así 
como en pulmón, traquea, músculo cardíaco, 
hígado, bazo, aparato digestivo y riñones. 

Un macerado de tejidos inactivados con un 
0,4% de formol resultó esperanzador como 
producto capaz de controlar la infección. 

Un estudio anterior de las afecciones del 
conejo señala que se trata de un proceso 
consistente en unos derrames pleural es, que 
afectan a las madres pero que no es transmi
tido a los gazapos, cuya causa se atribuyó a 
un virus similar a los coronavirus. 

La aparición en diversos países europeos 
de una enferrnedad de las mismas carac
terísticas que la que se describió en China 
en 1984, presentada en el IV Congreso Mun
dial de Cunicultura de Budapest, vino a crear 
una psicosis de epidemia, cosa normal ante 
cualquier enfermedad de nueva aparición. 

Los trabajos de investigación plasmados 
en nuestro país durante 1988 por Pagés y 
Arguello y cdaboradores, mas otras aporta
ciones de diversos técnicos y facultades de 
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Veterinaria, permitieron afirmar la llegada de 
esta enfermedad a España en la primera del 
año 1988. 

La aparición brusca de forma in icial en 
los conejos de monte hizo sospechar que 
se trataba posiblemente de un trastorno de 
naturaleza tóxica. Algunos lo quisieron señalar 
corno una forma atípica de mixomatosis, pero 
la presencia de anticuerpos frente a esta 
enfermedad y las vacunaciones con virus 
homólogos contra la misma, hizo pensar que 
era otro tipo de trastorno; las manifestaciones 
inic iales se dieron en granjas tipo min ifundio, 
enclavadas en areas forestales, lo que hizo 
pensar que estabamos ante la enfermedad 
vírica hemorragica. 

Hoy en día conocemos a través de los 
informes de numerosos técnicos que la en
fermedad ha sido descrita en Italia, Francia, 
la República Federal de Alemania y Hungría. 

Según los datos de Xu Weiyan , se señaló 
que esta enfermedad se introdujo en la China 

Fig. 1. Aspecto de la epixtasis nasal de IXI eone)o afectado de RHO . 
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con una partida de conejos de Angora proce
dentes de la República Federal de A1emania. 
Esto induce a pensar que la misma estaba 
latente en Europa desde hace mucho tiempo 
y que quizàs hubo brotes no diagnosticados 
que procedieron a los actuales, determinando 
cierta resistencia natural en las poblaciones 
de conejos, como bien hemos podido cons
tatar en la evoluc ión de la enfermedad. 

Vistas estas consid eraciones históricas de 
la enfermedad hemorràgica del conejo, quere
mos hacer mención de algunas características 
epidemiológicas, clínicas y laboratoriales de 
los virus RHD aislados a partir de conejos 
de monte, de una granja minifundista y de 
otra complementaria de nuestro país , afección 
que hasta el momento ha presentado foc os 
localizados y de poca magnitud. 

Diagnóstico de tres focos de la 
Enfermedad Vírica Hemomígica 

Los animales lIegados de tres orígenes -de 
monte, de la explotación min~undista y de 
la complementaria- fueron sometidos a los 
sigu ientes estudios: 

a) Necropsia. 
b) Recogida de muestras de cerebro, 

tràquea, pulmón, hígado, bazo y riñón. Se 
trituraron por separado, centrifugaron a 5.000 
rpm y filtraron a través de 0,2 micras, para 
determinar su pape I hemoaglutinante frente a 
glóbulos rojos de aves y humanos -tipo 0-, 
comprobàndose si el poder hemaglutinante se 
producía tras congelación y descongelación. 

c) Estudio histològico de cerebra, tràquea, 
pulmón, hígado, bazo, riñón , intestino y gan
glios. 

d) Macerado de algunos órganos para 
siembra, previa filtración a través de 0,2 mi
cras, en células cultivadas -Vero, RK ,3 . 

e) Inoculación experimental en an imales de 
laboratorio -conejos jóvenes y adultos, ratón , 
cobaya, pollo y embriones de pollo .. 

f) Inactivación de productos patológicos 
con formol al 0,4% e inoculación del produc
to, antes de ensayar posibles infecciones 
experimentales con extractos de órganos. 

g) Estudios serológicos de los animales 
inyectados mediante la prueba de inhibición 
de la seroaglutinación. 

Los resultados de los exàmenes practica
dos con los animales señalaran de forma 
evidente la presencia de lesiones específicas 
y persistentes en tràquea, pulmón, hígado 
y bazo. Desde el punto de vista experi
mental, las les iones màs constantes eran las 
correspondientes al hígado. El detalle de las 
lesiones figura en la tabla 1. 

Por lo que se refiere al poder hemaglu
tinante -que corresponde a la cantidad de 
virus- el màximo correspondió al hígado, bazo 
y pulmón, manteniéndose estos baremos a 
pesar de la filtración. La congelación y des
congelación del filtrado redujo el poder he
maglutinante, que llegó a ser nulo cuando la 
operación se repitió muchas veces. 

Las lesiones histológicas vienen descritas 
en la tabla 2, mostrando una clara alteración 
del hígado y bazo, así como también las hubo 
en los ganglios. 

Los cultivos en células Vero y RK ' 3 cau
saran un efecto citopàtico inconstante y una · 
hemaglutinación débil, lo que indicaría una 
cierta dificultad para replicarse en este me
dio. 

Tabla 1 Enumeraci6n de las lesiones detectadas en tres tipos de canejares 

Origen de Celebro Traquea Pulm6n Higado RiI'I6n 13&0 Intestina COfazón 

los conejoo 

De monte Can ges- Hemorra- Hemorra- Canges- Hemorra- Canges- Placas Hemorra-

uvo gico gico total 1ivo gico tivo linfoides gico 

hemorra-

gicas 

De una gran- Normal Hemorra- Hemorra- Grande Normal Agran- Normal Normal 

ja rústica gico gico y friable dada 

parcial 

De una gran- Normal Hemorra- Hemorra- Canges- Normal Canges- Normal Normal 

ja cample- gico gico tivo tivo 

mentaria parcial 
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Tabla 2 Descripci6n de las alteraciones histol6gicas observadas en diversos 6rganos 

Orgal'lO Res~tado 

Cerebro Sin alterac iones observables. 

Traquea Congestion vasos, edema, hemorragias focales 

Pul món Congestion, microtrombos 

Hígado Necrosis hepatica extensa y multifocal . Tumefaeeion celular y eariorrexis. 

Bal O Depleccion lin focitaria , congestion , neutrofilos infiltrados, cariorre xis y cuerpos de 
inelusion in tranueleares. 

Riñón Microtrombos. 

Intestina Hemorragias mucosa. 

Ganglios Necrosis linfoide , euerpos inelusion intran uelear, infiltrados de neutrofilos. 

Por las inoculaciones en animales de labo
ratorio se vio que el virus sólo es susceptible 
de infectar al conejo adulto pues en las demas 
espec ies ensayadas no causó el menor efecto 
les ivo. 

Fig. 2. Detalle IobuhHos en nigado en an~mal afectado de RHD. 

Resultados de la vacuna experimentada 

En la tabla 3 se aprec ian los resultados 
obtenidos con 1 ml del producto vacunante a 

I base de un macerado de órganos inactivado. 
El citado producto resultó totalmente inocuo 
y permitió que los an imales res istieran una 
ulterior inoculación con virus patógeno. 

Los animales vacunados presentan anti
cuerpos, reconocibl es mediante la técnica de 
inhibición de la hemoaglutinación. 

Conclusiones 

A la vista de estos resultados obtenidos, 
podemos concluir en lo siguiente: 

1. Etiología. Dada la variación de las ca
racterísticas de replicac ión y multiplicación a 
niveles altos, del virus de la RHD, en culti
vos celulares, es difícil aún su correcta tipi
ficación. Las características morfológicas al 
M.E. y el polimorfismo de los viriones obser
vados podrían enclavarlo en un Calicivirus o 
un virus helper, asociado. 

2.Lesiones. Las características clínicas son 
variables, siendo el órgano mas frecuente
mente afectado el hígado. Con ello, ante cual
quier sospecha de enfermedad se hace im
prescindible un diagnòstico laboratorial com
plementario. 

3. Histología. Histológicamente existen le
siones en animales afectados naturalmente 
en hígado, bazo, riñón, ganglios, pulmón, 

Tabla 3. Resultados del ensayo de vacunación con un tri turada 

de órganos inactivado -animales afectadosj animales inoculados-

Tipa de VifUS infeclanle Reacción local, 

virus l') Ib) l') 15 días post.inyección 

De canejo de mon te 0/ 5 2/ 5 1/ 5 I¡geros restos vacunales (4/ 5) 

De una granja rústica (b) 1/ 5 0/ 5 0/ 5 ligero encapsulamiento (2/ 5) 

De una granja complementaria (e) 0/ 5 1/ 5 0/ 5 Fibrina y eongestión (3/ 5) 

Testigo 5/ 5 5/ 5 4/ 5 --
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Fig. 3. Hemor¡agia y conges1ión pulmonar, ¡enal y esplénica en la RHO. 

Fig. 4. Bdón hemorragico en colon prOlCimal en la RHO. 

tràquea, etc. A nivel experimental las lesio
nes màs persistentes son las que afectan al 
hígado. 

4. Hemaglutinación del virus. Para el tes
taje del poder hemoaglutinante de diferentes 
macerados de órganos frente a eritrocitos hu
manos es recomendable la dilución al 1/ 100 
en PBS del macerado, su centrifugación si 
es preciso y el filtrado de 0,2 j1., para evitar 
interpretaciones erróneas. 

5. Hemaglutinación de los órganos. Los 
órganos con mayor poder hemoaglutinante 
son hígado, bazo, riñón, pUl món y tràquea, 
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siendo el hígado el màs recomensable, dado 
que es el màs constantemente afectada. 

6. Uniformidad del virus. Aunque ex
perimentalmente existen ligeras variaciones 
entre un challenge homólogo y heterólogo es 
evidente una naturaleza etiològica única del 
RHD, tal como la constata la identidad del 
virus español con el virus chino. 

7. Tasa de inmunidad. La técn ica B de 
inhibición de la hemoaglutinación es la màs 
adecuada para evaluar animales resistentes, 
contactos, portadores o bien animales inmu
nizados experimentalmente. 

8. Vacunación. La inoculación de ma
cerados de órganos inactivados por formol, 
induce resistencia alta al challenge homólogo 
y ligeramente inferior al heteròlogo, a nivel 
experimental. 

9. Formación de defensas. El períado de 
tiempo entre la vacunación y el contacto con 
el agente vírico debe ser como mínima de 6 
días. 

10. Especificidad. Este virus sòlamente 
afecta a conejos adultos no existiendo ningún 
efecto para conejos jóvenes, cobayos, ratones 
y embriones de pollo. En ningún país afectada 
por esta enfermedad se citan efectos nocivos 
para el hombre. ' 

11. Epidemiologia. La difusión del virus por 
contacto y los factores predisponentes son 
los responsables mayores del afincamiento 
del RHD en una granja. 

12. Factores predisponentes. Hasta la fe
cha las granjas minifundistas con problemas 
de manejo, Pasteurellosis crónica, Mixoma
tosis crónica, parasitadas, han sido las màs 
pred ispuestas a enfermar. 

13. Higiene y profilaxis. Una política san i
taria que evite el contacto y difusión del virus 
y que a la vez disminuya los factores predis
ponentes mencionada, creemos que puede 
ser la màs adecuada para el control de la 
enfermedad, en espera de una política pro
filàctica estudiada profundamente y eficaz si 
la difusión del RHD es mayor. D 
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