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Aspectos epidemiologicos y
laboratoriales de la enfermedad
hemorragica del conejo en Espana
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La enfermedad hemorragica del conejo es
un proceso infeccioso cuyo agente causal
se ha identificado con una particula virica de
morfologia icosaedrica de 28 a 33 nm y con
un nucleocapside de 20 nm. Al microscopio
electrénico presenta viriones vacios con una
cadena simple de acido nucleico y RNA. Este
virus presenta como caracteristica propia el
que es capaz de producir la hemoaglutinacion
de los erirocitos de oveja, aves y humanos.

La incubacion del virus en el organismo
es muy corta -de 24 a 48 horas-, perdiendo
las propiedades hemaglutinantes por conge-
lacion y descongelacion continuos.

Las sintomas principales que produce son:
epistasia y hemorragias generalizadas, asi
como en pulmon, traquea, musculo cardfaco,
higado, bazo, aparato digestivo y rifones.

Un macerado de tejidos inactivados con un
0,4% de formal resultd esperanzador como
producto capaz de controlar la infeccion.

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

La aparicion en diversos paises europeos
de una enfermedad de las mismas carac-
teristicas que la que se describid 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 aparicion.

Los trabajos de investigacion plasmados
en nuestro pais durante 1988 por Pagés y
Arguello y colaboradores, mas otras aporta-
ciones de diversos técnicos y facultades de

* Direccion del autor: Laboratorios Hipra. 17170 Amer (Gerona)

febrero 1990 | cunicultura

Veterinaria, permitieron afirmar la llegada de
esta enfermedad a Espana en la primera del
ano 1988.

La aparicion brusca de forma inicial en
los conejos de monte hizo sospechar que
se trataba posiblemente de un trastorno de
naturaleza toxica. Algunos lo quisieron senalar
como una forma atipica de mixomatosis, pero
la presencia de anticuerpos frente a esta
enfermedad y las vacunaciones con virus
homdlogos contra la misma, hizo pensar que
era ofro tipo de trastorno; las manifestaciones
iniciales se dieron en granjas tipo minifundio,
enclavadas en areas forestales, lo que hizo
pensar que estabamos ante la enfermedad
virica hemorragica.

Hoy en dia conocemos a traves de los
informes de numerosos tecnicos que la en-
fermedad ha sido descrita en Italia, Francia,
la Republica Federal de Alemania y Hungria.

Segun los datos de Xu Weiyan, se senalo
que esta enfermedad se introdujo en la China

Fig. 1. Aspecto de la epixtasis nasal de un conejo aféclado de RHD.
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con una partida de conejos de Angora proce-
dentes de la Republica Federal de Alemania.
Esto induce a pensar que la misma estaba
latente en Europa desde hace mucho tiempo
y que quizas hubo brotes no diagnosticados
que procedieron alos actuales, determinando
cierta resistencia natural en las pablaciones
de conejos, como bien hemos podido cons-
tatar en la evolucion de la enfermedad.

Vistas estas consideraciones historicas de
la enfermedad hemorragica del conejo, quere-
mos hacer mencion de algunas caracteristicas
epidemioldgicas, clinicas y laboratoriales de
los virus RHD aislados a partir de conejos
de monte, de una granja minifundista y de
otra complementaria de nuestro pais, afeccion
que hasta el momento ha presentado focos
localizados y de poca magnitud.

Diagnéstico de tres focos de la
Enfermedad Virica Hemorragica

Los animales llegados de tres origenes -de
monte, de la explotacion minifundista y de
la complementaria- fueron sometidos a los
siguientes estudios:

a) Necropsia.

b) Recogida de muestras de cerebro,
traquea, pulmon, higado, bazo y rifndn. Se
trituraron por separado, centrifugaron a 5.000
rpm vy filtraron a través de 0,2 micras, para
determinar su papel hemoaglutinante frente a
glébulos rojos de aves y humanos -tipo 0-,
comprobandose si el poder hemaglutinante se
producia tras congelacién y descongelacion.

c) Estudio histolégico de cerebro, traquea,
pulmén, higado, bazo, rifén, intestino y gan-
glios.
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d) Macerado de algunos organos para
siembra, previa filtracion a través de 0,2 mi-
cras, en células cultivadas -Vero, RKjs.

e) Inoculacion experimental en animales de
laboratorio -conejos jovenes y adultos, raton,
cobaya, pollo y embriones de pollo..

f) Inactivacién de productos patologicos
con formol al 0,4% e inoculacion del produc-
to, antes de ensayar posibles infecciones
experimentales con extractos de organos.

g) Estudios serolégicos de los animales
inyectados mediante la prueba de inhibicion
de la seroaglutinacion.

Los resultados de los examenes practica-
dos con los animales sefalaron de forma
evidente la presencia de lesiones especfficas
y persistentes en traquea, pulmén, higado
y bazo. Desde el punto de vista experi-
mental, las lesiones mas constantes eran las
correspondientes al higado. 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 maximo correspondio al higado, bazo
y pulmén, manteniéndose estos baremos a
pesar de la filtracion. La congelacion y des-
congelacion del filtrado redujo el poder he-
maglutinante, que llegd a ser nulo cuando la
operacion se repitid muchas veces.

Las lesiones histologicas vienen descritas
en la tabla 2, mostrando una clara alteracion
del higado y bazo, asi como también las hubo
en los ganglios.

Los cultivos en células Vero y RK;5 cau-
saron un efecto citopatico inconstante y una
hemaglutinacion debil, lo que indicaria una
cierta dificultad para replicarse en este me-
dio.

Tabla 1, Enumeracién de las lesiones detectadas en tres tipos de conejares.

1

Origen de Cerebro Traquea Pulmén Higado Rifien Bazo Intestino Corazén
los conejos
De monte Conges- | Hemorra- | Hemorra- | Conges- | Hemorré- | Conges- | Placas Hemorra-
tivo gico gico total | tivo gico tivo linfoides gico
hemorra-
gicas
De una gran- | Normal Hemorra- | Hemorra- | Grande Normal Agran- Normal Normal
ja rastica gico gico y friable dado
parcial
De una gran- | Nermal Hemorra- | Hemorra- | Conges- | Normal Conges- | Normal Normal
ja comple- gico gico tivo tivo
mentaria parcial
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Tabla 2. Descripcion de las alteraciones histolégicas observadas en diversos érganos

Organo Resultado
Cerebro | Sin alteraciones observables.
Traguea Congestion vasos, edema, hemorragias focales
Pulmén Congestion, microtrombos
Higado Necrosis hepatica extensa y multifocal. Tumefaccion celular y cariorrexis.
Bazo Depleccion linfocitaria, congestion, neutrofilos infilirados, cariorrexis y cuerpos de
inclusion infranucleares.
Rifén Microtrombos.
Intestino | Hemorragias mucosa.
Ganglios | Necrosis linfoide, cuerpos inclusion intranuclear, infiltrados de neutrofilos.

Por las inoculaciones en animales de labo-
ratorio se vio que el virus sdlo es susceptible
de infectar al conejo adulto pues en las demas
especies ensayadas no causo el menor efecto
lesivo.

Fig. 2. Detalle lobulillcs en higado en animal afectado de RHD.

Resultados de la vacuna experimentada

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

base de un macerado de érganos inactivado.
El citado producto resulto totalmente inocuo
y permitid que los animales resistieran una
ulterior inoculacion con virus patogeno.

Los animales vacunados presentan anti-
cuerpos, reconocibles mediante la técnica de
inhibicion de la hemoaglutinacion.

Conclusiones

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

1. Etiologla. Dada la variacion de las ca-
racteristicas de replicacion y multiplicacion a
niveles altos, del virus de la RHD, en culti-
vos celulares, es dificil alin su correcta tipi-
ficacion. Las caracteristicas morfologicas. al
M.E. y el polimorfismo de los viriones obser-
vados podrian enclavarlo en un Calicivirus o
un virus helper, asociado.

2.Lesiones. Las caracteristicas clinicas son
variables, siendo el érgano mas frecuente-
mente afectado el higado. Con ello, ante cual-
quier sospecha de enfermedad se hace im-
prescindible un diagnostico laboratorial com-
plementario.

3. Histologia. Histologicamente existen le-
siones en animales afectados naturalmente
en higado, bazo, rifdn, ganglios, pulmaon,

Tabla 3. Resultados del ensayo de vacunacion con un friturado
de érganos inactivado -animales afectados/animales inoculados-.

Tipo de Virus infectante Reaccién local,
virus (a) (b) (c) 15 dias post-inyeccion
De conejo de monte 0/5 | 2/5 | 1/5 | ligeros restos vacunales (4/5)
De una granja rdstica (b) 1/5 | 0/5 | 0/5 | ligero encapsulamiento (2/5)
De una granja complementaria (c) | 0/5 | 1/5 | 0/5 | Fibrina y congestién (3/5)
Testigo 5/5 | 5/5 |F4/5 | =
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Fig. 4. Botén hemorragico en colon proximal en la RHD.

traguea, etc. A nivel experimental las lesio-
nes mas persistentes son las que afectan al
higado.

4. Hemaglutinacion del virus. Para el tes-
taje del poder hemoaglutinante de diferentes
macerados de organos frente a eritrocitos hu-
manos es recomendable la dilucién al 1,/100
en PBS del macerado, su centrifugacion si
es preciso y el filtrado de 0,2 p, para evitar
interpretaciones erréneas.

5. Hemaglutinacion de los érganos. Los
organos con mayor poder hemoaglutinante
son higado, bazo, rifién, pulmén y traquea,
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siendo el higado el mas recomensable, dado
que es el mas constantemente afectado.

6. Uniformidad del virus. Aungque ex-
perimentalmente existen ligeras variaciones
entre un challenge homélogo y heterélogo es
evidente una naturaleza etiologica Unica del
RHD, tal como la constata la identidad del
virus espanol con el virus chino.

7. Tasa de inmunidad. La técnica B de
inhibicién de la hemoaglutinacion es la méas
adecuada para evaluar animales resistentes,
contactos, portadores o bien animales inmu-
nizados experimentalmente.

8. Vacunacién. La inoculacion de ma-
cerados de érganos inactivados por formol,
induce resistencia alta al challenge homélogo
y ligeramente inferior al heterdlogo, a nivel
experimental.

9. Formacion de defensas. El periodo de
tiempo entre la vacunacién y el contacto con
el agente virico debe ser como minimo de 6
dias.

10. Especificidad. Este virus solamente
afecta a conejos adultos no existiendo ningun
efecto para conejos jovenes, cobayos, ratones
y embriones de pollo. En ningln pais afectado
por esta enfermedad se citan efectos nocivos
para el hombre. -

11. Epidemiologla. La difusion 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 prablemas
de manejo, Pasteurellosis crénica, Mixoma-
tosis cronica, parasitadas, han sido las méas
predispuestas a enfermar.

13. Higiene y profilaxis. Una politica sani-
taria que evite el contacto y difusion del virus
y que a la vez disminuya los factores predis-
ponentes mencionado, creemos que puede
ser la mas adecuada para el control de la
enfermedad, en espera de una politica pro-
filactica estudiada profundamente y eficaz si
la difusion del RHD es mayor. O
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