Patologia

La patologia digestiva en la
explotacion cunicola industrial.
Reproductores, lactantes, engorde
y reposicion

Johan E. Peeters”

(V Jornada Técnica de Cunicultura. Expoaviga 1991)

Los trastornos digestivos son la primera
causa de mortalidad en las explotaciones in-
dustriales. Sobretodo son victimas los gaza-
pos de 4 hasta 7 semanas, aunque los lac-
tantes de 8 hasta 12 dias también pueden ser
afectados. Los reproductores se afectan me-
nos frecuentemente. Ademas de mortalidad,
originan considerables pérdidas economicas
en gazapos destetados, consecuencia de los
retrasos de crecimiento y empeoramiento de
la conversion alimentaria.

No es de extranar que las enfermedades
digestivas destaguen en la patologia cunicola.
En efecto, la manera de mantener y de criar
gazapos favorece las infecciones intestinales.
En primer lugar la fisiologia intestinal inmadura
y la flora intestinal, no equilibrada al destete,
facilitan la implantacion de bacterias ajenas.
Esta implantacion es mas probable ya que
en la mayor parte de las granjas existe una
presion infectiva importante por la ocupacion
continua de las granjas, por superpoblacion,
por higiene defectuosa o por un sistema de
evacuacion de heces inadecuado. Ademds,
piensos equilibrados aumentan el riesgo en
un ambiente con alta presion infectiva.

Investigaciones detalladas de gazapos
diarréicos han mostrado que los problemas
digestivos van a menudo asociados con la
presencia de Eimeria spp., de Escherichia
coli enteropatogenas o EPEC, de rotavirus
y/o de enterotoxemia iota por Clostridium spi-
roforme. Otros virus, Bacillus piliformis (en-

* Direccién del ator: Instituto Nacional de Investigaciones Veterinarias.
Groeselenberg 99 - B 1180 Bruselas - Belgica.
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fermedad de Tyzzer), Cryptosporidium sp. y
helmintos! también pueden intervenir. En la
mayor parte de las explotaciones industria-
les se encuentran al mismo tiempo diferentes
agentes patdgenos. Aunque las pérdidas
por diarrea pueden depender de un solo
agente patodgeno, en la mayoria de los casos
las pérdidas son el resultado de infeccio-
nes multifactoriales favorecidas por factores
nutricionales y condiciones ambientales.

En la mayoria de los casos las
pérdidas son el resultado de
infecciones multifactoriales
favorecidas por factores
nutricionales y condiciones
ambientales

Experiencias con gazapos exentos de agen-
tes patégenos conocidos han permitido es-
tudiar la patogenicidad de estos agentes in-
fecciosos y de estudiar la influencia de facto-
res favorecedores. Estos estudios han mos-
trado que en su forma pura, los virus, la
mayor parte de los coccidios, la criptospo-
ridiosis y la enfermedad de Tyzzer, habi-
tualmente no ocasionan alta mortalidad en

IHelmintos:
conejo.
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conejos inmunocompetentes?, sino un em-
peoramiento de la conversién alimentaria y
un retraso del crecimiento. Aunque pueden
ocasionar implicaciones economicas serias,
sobre todo crean condiciones bioguimicas
favorecedoras para el desarrollo de colibacil-
osis o de enterotoxemia. Son estas Ultimas las
que determinan la mayorfa de las veces el re-
sultado mortal de los trastornos digestivos. En
Europa destaca la cdlibacilosis; en los EEUU
la enterotoxemia, aunque la importancia de
la enterotoxemia esta aumentando en Europa
estos dias.

1. AGENTES PATOGENOS

1.1. Agentes poco patogenos: rotavirus,
enfermedad de Tyzzer y criptosporidiosis

Estos agentes, sobretodo afectan al resul-
tado economico de la explotacion. Ocasionan
una atrofia® de las vellosidades intestinales al
alterar las células epiteliales del intestino del-
gado que aseguran la digestion y la absorcion
de los nutrientes. Esta claro que esto lleva
a una mala digestién y a una malabsorcion
y por consiguiente a un empeoramiento de
la conversion alimentaria y a un retraso de
crecimiento.

Los rotavirus estan presentes en
casi la totalidad de las granjas,
mientras los demas virus se
encuentran raramente

1.1.1. Rotavirus. Las infecciones virales
son muy frecuentes en la cunicultura,
sobre todo alrededor del destete, -a las 4
semanas-. La microscopia electrénica ha
permitido identificar diferentes tipos de
virus: rotavirus, coronavirus, adenovirus
y parvovirus. Los rotavirus estan presen-
tes en casi la totalidad de las granjas,
mientras los demas virus se encuentran

2Inmunocompetente: que presenta sus sistema
defensivo con plena capacidad para actuar.

3Atrofia: disminucion, reduccion.
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Enteritis mucoide. Nétense la congestién intestinal y la
mucosidad.

raramente. En gazapos lactantes (7-21
dfas) los rotavirus pueden ocasionar una
diarrea acuosa y amarilla asociada a alta
mortalidad. En gazapos destetados (21-
35 dias) por el contrario, sélo ocasionan
diarrea acuosa, la cual desaparece en
pocos dfas sin mortalidad excesiva. La
infeccién es muy comtn en invierno. Las
lesiones mas importantes son contenido
cecal acuoso y atrofia de las vellosida-
des. Se puede vacunar contra los rota-
virus, pero la prevencion se basa sobre
todo en la higiene. En el caso de una
buena inmunidad materna los rotavirus
ocasionan menos perdidas.

El B. piliformis se encuentra
s6lamente en presencia de
factores favorecedores que

provocan una
inmunosupresion

1.1.2. Enfermedad de Tyzzer. La enferme-
dad de Tyzzer es ocasionada por Baci-
llus piliformis, un bacilo anaerébico* que

4Anaerdbico: microorganismo que sélamente puede
vivir en ausencia de aire u oxigeno.
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no se cultiva "in vitro". El diagnoéstico
se hace por andlisis histopatologico®
después de tincién con plata. Por lo
tanto, el diagnéstico etiologico® se hace
pocas veces. En Bélgica, el agente inter-
viene sélamente en un 6% de los tras-
tornos digestivos, aunque el agente es
muy comun en las granjas cunicolas.
La prueba es que basta con estresar a
los animales -obras en la granja, otras
enfermedades...-, para que la enferme-
dad se manifieste. Sobre todo gazapos
de 35-49 dias de edad son los afectados.
El B. piliformis se encuentra sdlamente
en presencia de factores favorecedores
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granja, se observan nuevos episodios
de baja mortalidad cada 2-6 meses. La
enfermedad sdlamente se trata con tetra-
ciclina durante 4 semanas por lo menos.
Las sulfonamidas favorecen el desarrollo
de la enfermedad. Para la prevencion
hay que evitar los estresamientos.

Criptosporidium ocasiona
sobretodo pérdidas en granjas
con problemas graves de
colibacilosis o de mixomatosis

Coccidiosis intestinal

que provocan una inmunosupresion. En-
tonces la mortalidad puede alcanzar mas
del 40%. Las lesiones tipicas son focos
de necrosis” en el higado y en el mio-
cardio y areas necrdticas en los pliegues
del ciego. La enfermedad subaguda se
caracteriza por un edema® muy pronun-
ciado del ciego y la forma crénica por
un contenido cecal® liquido sin que haya
otras lesiones. Una vez instalada en una

SHistopatologia: estudio de la composicicn y estruc-

tura microscépica de los tejidos organicos.

SDiagndstico etioldgico: aquél que se establece

mediante la identificacién del agente causal.

TNecrosis: Areas de tejido muerto.
8Edema: acumulacion abundante de liquido en su

tejido.

9Cecal: referente al ciego.
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1.1.3. Criptosporidiosis. En Bélgica Cryp-
tosporidium parvum se encuentra en
el 5% de los gazapos diarreicos. El
parasito ha sido descrito también en Ita-
lia y en Espafna. Como se aisla de
muchos mamiferos, es seguro que el
parasito estd presente en muchas gran-
jas cunicolas. Criptosporidium ocasiona
sobre todo pérdidas en granjas con pro-
blemas graves de colibacilosis o de mixo-
matosis. Esto indica que una inmunode-
presién debe preceder a la criptospori-
diosis. Después de inoculacién experi-
mental el parasito ocasiona diarrea amari-
lla y alta mortalidad en gazapos lactantes
y apenas sintomas en gazapos deste-
tados. La prevencion y el tratamiento
son dificiles porque el pardsito resiste a
la mayor parte de los desinfectantes y
anticoccidios. En primer lugar hay que
mejorar el estado de salud de las hem-
bras. La desinfeccion de los lugares se
puede hacer con 10% de perdxido de
hidrégeno!® o con 5% de Oo-cide? (An-
tec International Lid.), un producto que
libera amoniaco. El agua se puede de-
sinfectar con didxido de cloro (0,4 mg/l).
Hasta ahora no existe un tratamiento efec-
tivo en gazapos, aunque recientemente
ha sido mostrado en terneros la actividad
del lactato de halofuginona -100 pg/Kg.

10peréxido de hidrogeno: agua oxigenada.
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Colibacilosis: duodenitis catarral.

1.2. Coccidiosis

Aunque la coccidiosis es la enfermedad
mas conocida en conejos y aunque su
diagnostico es sencillo, no es siempre facil
evaluar correctamente la importancia efectiva
del parasito en los trastornos digestivos obser-
vados. En efecto, existen diferentes formas
de coccidiosis y el cuadro clinico no de-
pende sdlamente de la presién infectiva, sino
también de la o las especies presentes y de
infecciones sinérgicas!!. En conejos se han
aislado 9 diferentes especies de Eimeria y las
9 tienen un poder patogeno diferente. Asi es
importante identificar correctamente las espe-
cies causales antes de hacer un tratamiento
0 prondstico.

E. stiedal ocasiona coccidiosis hepatica y es
comun en explotaciones minifundistas donde
no se utilizan anticoccidios. Las demas espe-
cies ocasionan coccidiosis intestinal y pue-
den influir de modo importante en el cuadro
de las enteritis'?. Especies muy patégenas
como E. flavescens, E. intestinalis y E. pirifor-

'1infecciones sinergicas: infecciones asociadas.
12Enteritis: inflamacion del intestino.

10

mis ocasionan alta mortalidad sin intervencién
de otros factores sinérgicos. Por otro lado
se encuentran especies moderada o poco
patbgenas, como E. media, E. magna y E.
perforans, muy comunes en granjas indus-
triales. E. coecicola y E. irresidua son raras.

El cuadro clinico de la coccidiosis tambien
depende de la presion infectiva. A baja
presién no hay signos clinicos. Cuando la
presion sube se nota un empeoramiento de
la conversion alimentaria. Una presion aln
més alta lleva a una mortalidad del 10-20%.
Ademas de su accion primaria, la coccidiosis
juega un papel en las enteritis multifactoriales
por una accién sinérgica. Por ejemplo: E.
media, E. perforans y E. magna ocasionan
respectivamente lesiones en la parte préoxima,
media y distal del intestino delgado. Si se de-
sarrollan solas, no hay sintomas, pero juntas
ocasionan un retraso de crecimiento impor-
tante por la inhibicién del efecto compen-
satorio de las partes intestinales no afecta-
das. Lo mismo ocurre si la coccidiosis esta
acompanada por E. coli enteropatégenos, por
virus, etc.

Aunque algunas especies inducen una in-
munidad fuerte -E. coecicola, E. irresidua, E.
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intestinalis y E. stiedai, las especies mas fre-
cuentes sélo inducen una inmunidad débil.
Es la razon.por la que es preciso incorporar
anticoccidios en los piensos. En ausencia de
anticoccidios las especies poco patégenas
pero muy frecuentes de coccidios van a con-
tribuir a la aparicion de trastornos digestivos,
sobretodo de la colibacilosis. En la actualidad
la CEE permite incorporar 66 ppm de robeni-
dina o 200 ppm de clopidol/metilbenzoquato
en los piensos. Sin embargo, desde las
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En ausencia de anticoccidios las
especies poco patogenas pero, '
muy frecuentes de coccidios van
a contribuir a la aparicion de
trastornos digestivos, sobretodo
de la colibacilosis

Proceso digestivo en
lactantes: estdbmago
lleno de leche sin
digerir, hemorragias
estomacales y
contenido intestinal
amarillento.

primeras aplicaciones de la robenidina han
sido descritas cepas resistentes de E. magna
y se han detectado posteriormente cepas
resistentes de E. media y E. perforans. Afortu-
nadamente, las demas especies son todavia
susceptibles. Dentro de breve tiempo el
diclazuril -1 ppm- estara disponible como an-
ticoccidio alternativo. Al lado ha sido mostrada
la actividad de 8-12 ppm de narasin y de 20
ppm de salinomicina, pero estos ionoforos
tienen un indice terapéutico'® muy estrecho.

13Indice terapéutico: relacion entre la dosis tera-

péutica y la dosis téxica.
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En el agua de bebida se puede administrar
sulfonamidas, y también 25 ppm de toltrazuril
-dos veces durante 2 dias con un intervalo
de una semana-. El Gltimo método permite el
desarrollo de inmunidad.

En principio no es preciso tratar los repro-
ductores con anticoccidios, ya que disponen
de una inmunidad eficaz mantenida por infec-
ciones continuas. Por otro lado, los lactantes
no son susceptibles a la coccidiosis hasta la
edad de 20 dias. Durante una encuesta en
Espana, Rosell s6lo encontré un nimero bajo
de ooquistes a partir de 25 dfas de edad.

11
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En la literatura no existe un acuerdo sobre si
hace falta tratar los reproductores en granjas
industriales. Por un lado se ha mostrado que
unos anticoccidios ejercen un efecto negativo
en el tamano de las camadas y en la lactacion.
Ademads, tratar las madres y sus camadas
no permite el desarrollo de inmunidad antes
del destete. Esto tiene como consecuencia
una mortalidad mayor en gazapos destetados
en caso de subconsumo de piensos y por
consiguiente, de anticoccidios. Por otro lado,
otros autores insisten en la necesidad de tratar
los reproductores para evitar el desarrollo de
resistencia, aunque no hay pruebas para esta
hipotesis.

1.3. Colibacilosis

E. coli es un huésped normal del intestino
pero se aisla habitualmente en nimero muy
bajo después del destete. Ciertas cepas,
llamadas EPEC -enteropathogenic E. coli- o
AEEC -attaching effacing E. cofi- pueden fi-
jarse a la mucosa intestinal y destruir las
microvellosidades. Esta cualidad las pro-
tege contra la evacuacion por peristaltismo
intestinal’*.  No conocemos bien su me-
canismo patogeno, pero sabemos que las
EPEC no elaboran enterotoxinas®® LT y ST, ni
citotoxina'®, y tampoco son invasivas!?. To-
das las cepas no tienen la misma patogenici-
dad ni tropismo!® intestinal. Afortunadamente
es posible diferenciar las cepas basandose
en su comportamiento bioguimico, -que de-
termina el biotipo*®-, en su motilidad®® y en
su serotipo. También su localizacion intestinal
es un elemento importante.

Un primer grupo de cepas afecta sobre todo
alactantes. Se trata del serotipo 0109, bictipo
1. Esta cepa coloniza todo el intestino delgado
y grueso de forma continua. Es muy patdgena

l4peristaltismo: movimiento caracteristico del intes-
tino mediante el cual su contenido progresa.

15Enterotoxina: toxina intestinal.
16 Citotoxina: toxina que actda contra las células.

17|nvasiva: capacidad de atravesar la pared intestinal
y diseminarse por el organismo.

8 Tropismo: afinidad o capacidad para afectar a un
drgano determinado.
19 Biotipo: grupo de individuos con las mismas

caracteristicas genéticas.
20 Motilidad: Movilidad.

12
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para lactantes (7-21 dias) ocasionando diarrea
amarilla y un 90% de mortalidad en el 20%
de las camadas. Esta cepa es poco patégena
para gazapos mayores.

Un segundo grupo de cepas afecta so-
bre todo a gazapos destetados y a veces a
reproductores. El grupo es poco patégeno
para lactantes de menos de 21 dfas. Coloni-
zan el intestino de forma difusa y ocasionan
una diarrea acuosa. La mortalidad depen-
derd de la cepa, de la presion infectiva y
de la edad al primer contacto. Las cepas
poco patdégenas de biotipo 1 -serotipos 020,
0109, O153- o de biotipo 2 -serotipos 0128
y 0132- ocasionan gradualmente un aumento
de pérdidas caracterizadas inicialmente por
un empeoramiento de la conversién alimen-
taria y después por un aumento gradual
de la mortalidad hasta el 20%. Las cepas
muy virulentas?' -serotipos/bictipos 015/3-,
026/4+ y O103/8 + - por lo contrario ocasio-
nan una mortalidad subita importante -més del
50%- y un retraso de crecimiento de 5-7 dias.
Son sobre todo las cepas poco patogenas las
mas frecuentes.

Las alteraciones macroscépicas son poco
tipicas: en lactantes se nota un contenido ce-
cal liquido y amarillo y a veces hemorragico,
mientras el estomago esta lleno de leche
coagulada. La histopatologia esta caracte-
rizada por una colonizacion bacteriana de
forma continua de toda la mucosa intesti-
nal, desde el duodeno hasta el colon. La
necropsia de gazapos destetados esta ca-
racterizada por un contenido cecal liquido,
pestilente y marrén, por un engrosamiento de
las placas de Peyer?? y por ganglios linfaticos
mesentéricos?® fuertemente hinchados. Salvo
la cepa 0103/8 +, la cual coloniza todo el in-
testino, la colonizacion bacteriana se limita a
la mucosa del fleon, del ciego y del colon.

El hecho de encontrar E. coli entero-
patégenas en una granja no siempre quiere
decir que haya una relacion directa con los
trastornos digestivos presentes. Como ocurre

2lVijrulenta: con gran capacidad téxica o infectiva.
?2Placas de Peyer: foliculos linfaticos del intestino,
principalmente del ileon.

23Mesentéricos: que se encuentran en los repliegues
que fijan las diferentes porciones del intestino a las
paredes abdominales.
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en la coccidiosis, las pérdidas no depen-
den sdlamente de la cepa de E. cofi, sino
también de factores favorecedores. En el
caso de los sero/biotipos mas patégenos
(O15/3-, 026/4+ o O103/8+), los factores
favorecedores sdlamente determinan el ni-
vel de mortalidad. En cuanto a las cepas
poco patégenas, la extension de las pérdidas
solamente dependera de la presion infectiva y
de factores favorecedores. Los factores favo-
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entre un alto nimero de E. coli en la parte
central del intestino delgado y la adherencia.
El estudio antigénico por serotipado y el estu-
dio bioguimico por bictipado permite evaluar
la patogenicidad de las cepas y el prondstico.

En cuanto a la inmunidad: la infeccion
natural ocasiona una inmunidad eficaz. En
lactantes, en la mayoria de los casos por
la presencia de IgA especificas en la leche,
solamente una camada por hembra esté afec-

Enteropatia de conejos lactantes: contenido intestinal amarillento, congestién y hemorragia intestinal,

recedores mas importantes son: bajo nivel de
acidos grasos voléties en el ciego, aumento
del pH cecal, raciones con alto contenido pro-
teico -aumentan el pH cecal-, disminucién del
consumo por stress e infecciones -ocasionan
un descensodel nivel de AGV-. El mecanismo
de estos factores favorecedores sera tratado
después. Por otro lado, la edad juega un pa-
pel importante: los gazapos de 6-7 semanas
son menos susceptibles para la colibacilosis
gue gazapos de menor edad.

El diagnéstico se basa en el andlisis histopa-
tolégico o en la numeracién semi-cuantitativa
de E. coli: existe una correlacion del 89%
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Los gazapos de 6-7 semanas
son menos susceptibles para la
colibacilosis que gazapos de
menor edad

tada. Por consiguiente, no es preciso vacunar
a los reproductores. En gazapos destetados,
el problema es mas dificl. Aunque recien-
temente han sido publicados unos ensayos

13



positivos con vacunas, la proteccion es to-
davia insuficiente para proteger a lus gazapos
durante todo el periodo de engorde. Hasta
ahora, la vacunacion tiene demasiados incon-
venientes: o la vacuna ocasiona un retraso
de crecimiento, o la proteccion es sdlamente
parcial, o hay que vacunar por via oral dos
veces durante 5-10 dias consecutivos con un
intervalo de 3 semanas. La vacunacion de
las hembras tampoco proteje los gazapos al
destete.

El tratamiento frente a la
enterotoxemia consiste en la
parada de todo tratamiento
antibiético y la administracion de
imidazoles en el agua de bebida
0 en el pienso

Esto significa que la lucha contra la coli-
bacilosis se basa todavia en el tratamiento
antibiético. En el caso de los lactantes la ad-
ministracion de antibidticos por via oral tiene
éxito. El tratamiento de las hembras por lo
contrario queda sin efecto. En gazapos des-
tetados basta el tratamiento antibiético méas
medidas higiénicas para luchar contra los bio-
tipos 1 y 2. Retrasar el destete hasta los 35-38
dias disminuye la receptividad de los gaza-
pos. Para los sero/biotipos 015/3-, 026/4 +
0 0103/8+ el tratamiento antibidtico se limita
a dos antibiéticos, la neomicina y la enroflo-
xacina, y el tratamiento tiene sdlamente éxito
temporal: 3-24% de los reproductores quedan
portadores inaparentes. Por consiguiente, sin
erradicacion de estos portadores inaparentes
ya no sera posible criar gazapos de modo

lucrativo. Los portadores de EPEC pueden:

ser detectados después de test ELISA o por
andlisis bacteriologico. Para permitir a los cria-
dores sustituir los reproductores sacrificados
por animales sanos, la WRSA belga ha desa-
rrollado un contrato, regulando las relaciones
entre vendedores y compradores de repro-
ductores. El contrato pacta entre otras cosas
que los animales deben estar exentos de co-
libacilosis O15/3-, 026/4+ y 0103/8+. En
el caso de andlisis positivo por el laboratorio,
el contrato es declarado nulo.

14
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1.4. Clostridium spiroforme enterotoxemia

Otro factor importante que determina la
mortalidad de muchos gazapos y reproducto-

res es la enterotoxemia iota. La enfermedad
es ocasionada por C. spiroforme, un bacilo
gram positivo de forma helicoidal®* que es
muy frecuente en las granjas cunicolas. Hasta
un 46% de gazapos de 8 semanas son por-
tadores inaparentes?®. C. spiroforme afecta
al intestino por la produccion de una toxina
iota que se asemeja a la toxina producida
por C. perfrigens de tipo E. El bacilo necesita
factores favorecedores para desarrollarse. En-
tonces las pérdidas pueden alcanzar mas del
50%. Los factores favorecedores mas impor-
tantes son cambios dishiéticos?® de la flora
intestinal por tratamiento con clindamicina o
lincomicina o por tratamiento indiscriminado
o0 sistematico con antibiéticos, destete precoz
y errores de nutricion. Ademas, las hembras
son muy susceptibles frente a la enterotoxe-
mia alrededor del parto.

La necropsia se caracteriza por sangre libre
en el lumen?” del ciego, aunque la entero-
toxemia esta asociada con frecuencia a un
contenido cecal acuoso. El diagnéstico se
hace por una simple tincion de Gram: hay
una correlacion del 98% entre 5 bacilos por
campo (500 x) y presencia de la toxina iota. El
tratamiento frente a la enterotoxemia consiste
en la parada de todo tratamiento antibictico y
la administracion de imidazoles en el agua de
bebida o en el pienso.

2. CLASIFICACION DE LOS
TRASTORNOS DIGESTIVOS EN
EXPLOTACIONES CUNICOLAS

INDUSTRIALES

Basandonos en las observaciones de la’
practica y en los experimentales del labora-
torio, se puede proponer la siguiente clasifi-
cacién de los trastornos digestivos:

1. Enteritis especificas ocasionadas por
agentes muy patogenos y caracteriza-
das por su inicio subito. Las pérdidas

24Helicoidal: hélice.

25Portador inaparente: que presenta el microorga-
nismo pero que no manifiesta sintomas.

2SDisbidtico: que altera el normal equilibrio.
2TLumen: luz de un conducto.
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Disenteria aguda post-destete, diarrea profusa, fifiitis y
colitis.

las ocasiona un agente especifico -
E. coli O15/3-, 026/4+, 0103/8+ o
0109/1+, Eimeria intestinalis, E. flaves-
cens, E. piriformis-, independientemente
de factores nutricionales y ambientales.
La mortalidad puede alcanzar a mas del
30%.

2. Enteritis multifactoriales producidas
por distintos agentes moderadamente
patbgenos que muestran una accién
sinérgica. La mayoria de las veces se
agravan por factores nutricionales o am-
bientales. Los problemas van aumen-
tando durante meses y la mortalidad se
sitla entre un 5 hasta un 20%.

3. Enterotoxemia iota por C. spiroforme
consecuencia de una disbacteriosis in-
testinal e inducida por estresamientos,
destete precoz, parto, tratamientos in-
discriminados o sistematicos con an-
tibidticos y/o errores de racionamiento.

4. Enteritis subclinicas®® ocasionadas por
bajos niveles de contaminacion y asocia-
das a un empeoramiento de la conversion
alimentaria y a un retraso del crecimiento,
sin que haya signos clinicos manifiestos.
Un aumento de la presion infectiva llevara
a enteritis multifactoriales.

285ubclinicas: sin sintomas clinicos.
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3. TRASTORNOS DIGESTIVOS SEGUN
LA EDAD

En la practica podemos clasificar los trastor-
nos digestivos en las distintas clases de edad
segln el siguiente orden de importancia:

Lactantes (0-28 dias)

0-21 dias
1. colibacilosis (cepas neonatales)
2. criptosporidiosis
3. rotavirus
4. enterotoxemia iota

21-28 dias
1. colibacilosis (cepas del engorde)
2. enterotoxemia iota
3. coccidiosis

Engorde (28-77 dias)

28-35 dias

1. coccidiosis

2. colibacilosis

3. enterotoxemia iota
4. rotavirus

35-49 dias

1. coccidiosis

2. colibacilosis

3. enfermedad de Tyzzer

Reposicién y reproductores
(> 77 dias)

1. enterotoxemia iota
2. colibacilosis

4. FACTORES NUTRICIONALES

En la practica ciertos alimentos agravan
las pérdidas por enteritis subclinicas y mul-
tifactoriales. Hay diferentes teorias sobre la
influencia de la alimentacion en los trastornos
digestivos. En cuanto a la fibra, ya sabemos
desde hace tiempo que la fibra bruta protege
a los gazapos contra la diarrea. Es conocido
también que niveles altos de proteina bruta
(mas del 18%) van asociados a un aumento
de mortalidad.
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En cuanto al contenido energético del
pienso, equipos franceses y americanos han
insistido en la importancia de la proporcion
entre el nivel de almidén e hidratos de car-
bono y el nivel de fibra bruta. Para los
primeros un nivel demasiado alto de fibra es
nocivo, para los otros un nivel demasiado bajo
de fibra y alto de almidén. A primera vista es-
tas teorfas parecen ser contradictorias, pero
en realidad un nivel alto de fibra y otros facto-
res que aceleran la motilidad cecal favorecen
la colibacilosis mientras un nivel bajo de fibra
favorecera enterotoxemia. Hemos obtenido
datos experimentales que pueden confirmar
esas teorfas "in vivo'".

Un nivel alto de fibra y otros
factores que aceleran la motilidad
cecal favorecen la colibacilosis
mientras un nivel bajo de fibra
favorecera la enterotoxemia

4.1. Relacién nutriciéon y enterotoxemia
iota

Segun Cheeke y col. los piensos pobres en
fibra y ricos en almidén favorecen la diarrea
por los motivos siguientes: piensos pobres
en fibra retardan la motilidad del ciego y
del colon. Ha sido demostrado que también
piensos con fibra de alta digestibilidad como
pulpa de remolacha pueden retardar la moti-
lidad cecal. Esto ocasiona una prolongacion
del tiempo de permanencia de los nutrientes
en el ciego. Piensos ricos en almidon, sobre
todo de maiz, pueden aumentar el nivel de
almidén en el ciego y la fermentacion bacte-
riana del almidén lleva a un aumento cecal de
glucosa. Se ha mostrado "in vitro" que la pro-
duccién de la toxina iota precisa de un aporte
de glucosa; por consiguiente, un aumento del
nivel cecal de glucosa puede desencadenar
enterotoxemia iota.

En nuestro laboratorio hemos demostrado
que una infeccion experimental por C. spiro-
forme sdlamente lleva a diarrea y mortalidad,
si los gazapos se infectan muy temprano,
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es decir a la edad de 25-28 difas. En ga-
zapos mas viejos, la infeccidn no ocasiona
pérdidas. Estas observaciones se pueden
explicar por una falta de amilasa®® y por una
llegada de almidén no digerido al ciego. En
efecto, Corring y col demostraron que gaza-
pos destetados muy temprano no producen
tadavfa bastante amilasa para desintegrar todo
el almidon del pienso tomado, mientras Blas
y col. mostraron que el nivel alimentario en
almidén no influye en la produccion de ami-
lasa en gazapos de 42 dfas o mas jovenes.
Por consiguiente, en gazapos de 25-28 dias
llegara al ciego mas almidon no desintegrado
y el contenido cecal sera favorecedor para
iota enterotoxemia. Como animales de 42
dfas o més pueden adaptar su produccion
de amilasa segln el contenido del pienso
en almidén es claro que la enterotoxemia
se encuenira menos en gazapos Mmayores.
En reproductores existe un riesgo alrededor
del parto cuando se observa un retraso del
peristaltismo intestinal. Un tratamiento con
antibidticos en este periodo puede facilmente
llegar a enterotoxemia.

4.2. Relacion nutricién y colibacilosis

Por otro lado Morisse y col insisten en el
hecho de que piensos ricos en fibra y pobres
en almidon favorecen la diarrea. En efecto,
piensos ricos en fibra aceleran la motilidad
del ciego y del colon. El efecto depende del
nivel de fibra, pero también del tipo: el orujo
de uva por ejemplo tiene un efecto mas acen-
tuado que la alfalfa. Acelerando la motilidad,
estos piensos limitan el tiempo de permanen-
cia de los nutrientes en el ciego, lo que influye
en la produccién de acidos grasos volatiles
(AGV). Habitualmente los AGV se producen
por la degradacion bacteriana de celulosa,
hemicelulosa, pectinas y oligosacéridos. Si
el tiempo de permanencia cecal baja, la pro-
duccion de AGV disminuye. Ademas si el
pienso es pobre en almiddn, la mayor parte
sera digerido y absorbido en el intestino del-
gado y poco almidén no digerido llegara al
ciego. Como la fermentacion de almidén en

29 Amilasa:
azucar.

enzima que convierte el almiddn en
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hidratos de carbono puede también contribuir
a la produccion de AGV, piensos pobres en
almidén y ricos en fibra llevardan a bajos ni-
veles de AGV y a un aumento del pH cecal.
Ademas altos niveles de fibra estan asocia-
dos con un aumento del amoniaco cecal lo
que aumentara ain mas el pH cecal. Segun
los trabajos de Prohaszka, los acidos grasos
volatiles ejercen un efecto inhibidor sobre E.
coli. Si el nivel baja, el riesgo de colibacilosis
aumenta.

Los acidos grasos volatiles
ejercen un efecto inhibidor sobre
E. coli. Si el nivel baja, el riesgo

de colibacilosis aumenta

También el pH tiene importancia. En efecto,
cuando Prohaszka incubé un nimero cons-
tante de E. coli en medios con pH constante
de 53 y con concentraciones variables de
acido acético, se observo sélamente un au-
mento del nimero de E. coli en los tubos con
25 mmol/Kg de acido acético o mas. Cuando
aumento el pH hasta 6,1, necesitd por lo me-
nos 50 mmol/Kg para inhibir la proliferacion
de E. coli. Cuando vari6 el pH de medios con
70 mmol/Kg de AGV entre 5,5 y 7, fue nece-
sario un pH de 6,5 para inhibir la proliferacion
de E. coli.

Durante una experiencia de la influencia
del racionamiento después del destete -4
semanas- sobre la bioquimica cecal se de-
tectd una infeccién natural de rotavirus. Esta
coincidencia ha permitido probar la teorfa de
Prohaszka "in vivo".

En conejos alimentados "ad libitum"° y sin
evidencia de infeccién por rotavirus se en-
contré un nivel cecal de 90 mmol/Kg de 4cido
acético, de 6 mmol/Kg de acido propidnico y
de 13 mmol/Kg de &cido butirico. El nivel de
amonfaco fue muy bajo: 14 mmol/Kg y el pH
5,7. Los animales racionados sin infeccién
por rotavirus mostraron sobre todo una dismi-
nucién de &cido acético (50 mmol/Kg) y un

80" Ad libitum": a voluntad, con libre disposicién de
pienso.

febrero 1992 | cunicultura

UNB

Universiiat Autinoma de Barcelona

aumento del pH cecal (6,1), lo que es légico
vista la reduccion del consumo y la disponibi-
lidad mas baja de fibra para la flora intestinal.
El nivel de amoniaco se mantuvo al mismo
nivel que en el primer grupo. En los animales
alimentados "ad libitum" pero infectados con
rotavirus, la infeccion estuvo asociada a una
disminucion del nivel de acido acetico (64
mmol/Kg) por la disminucion del consumo
como en el grupo anterior, pero también a
un aumento considerable del amoniaco (22
mmol/Kg) y del pH (6,2) indicando una en-
trada mas importante de proteinas no desin-
tegradas y originarias de detritos celulares del
intestino delgado alterado. Por fin, en el grupo
racionado e infectado por rotavirus, el nivel de
acido acético (50 mmol/Kg) estuvo al mismo
nivel que en el grupo racionado no infectado,
mientras la infeccion por rotavirus ocasiono
también aqui un aumento considerable del
amoniaco (32 mmol/Kg) y del pH (6,3).

Segln los valores criticos de Prohaszka, un
pH superior a 6,1 y un nivel de &cido acético
de 50 mmol/Kg lleva a una proliferacion de
E. coli "in vitro"*'. Sélamente en el grupo
racionado e infectado se sobrepasaron los
valores criticos y s6lamente en este grupo se
observo un aumento significativo del nlimero
de E. coli. Es claro que lo mismo puede ocurrir
con otros agentes que llevan a una reduccion
del consumo y a un empeoramiento de la
conversion alimentaria. Asf, Licois y Guillot
mostraron que la coccidiosis también lleva a
un aumento cecal de E. coli.

Estas observaciones explican por qué la
misma cepa de EPEC no siempre ocasiona
la misma mortalidad en diferentes granjas:
cuando el consumo pueda garantizar la pro-
duccién de niveles bastantes altos de AGV
en el ciego, la influencia de colibacilosis sera
menor, sobre todo cuando se trate de ce-
pas poco patdgenas. Por otro lado explican
también las observaciones de Licois y col.
de que la mortalidad por colibacilosis es ma-
yor en gazapos de 4-5 semanas que en los
de 6-7 semanas. En efecto, el consumo de
pienso es mas regular en gazapos de 7 se-
manas y mas. Ademas, piensos que mejoran
la composicién bioguimica del ciego disminu-
yen el riesgo de colibacilosis. Asi se mostro
recientemente que algunos aditivos alimenta-

314 | vitre": a nivel de laboratorio.
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Fig. 1. Relacién entre microorganismos, alimentacion y bioguimica cecal.
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rios aumentan la produccion cecal de AGYV,
bajan el amoniaco y por consiguiente el pH
(29,31).

5. RELACION ENTRE
MICROORGANISMOS PATOGENOS,
ALIMENTACION Y BIOQUIMICA CECAL

La figura 1 resume el papel del ambiente
de los microorganismos, de la alimentacién
y de la bioquimica cecal en los trastornos
digestivos.

En primer lugar hay que considerar la pre-
sencia casi constante de diferentes microor-
ganismos en la mayor parte de las granjas.
Segln la situacién local, estos agentes pue-
den favorecer la colibacilosis, la enterotoxemia
o las dos al mismo tiempo.

20

Los agentes patogenos ocasionan una des-
truccion de la mucosa del intestino delgado.
Esto lleva a un aumento de proteinas en el
ciego. También piensos ricos en proteinas
pueden enriquecer el contenido cecal en
proteinas.  Por el catabolismo®? de las
proteinas, el nivel de amonfaco sube y por
consiguiente el pH, lo que favorece la coli-
bacilosis. Piensos muy tamponados también
ocasionan un aumento del pH cecal por la
produccion excesiva de &cido en el estémago
Yy por la secrecién compensatoria de bicarbo-
nato en el ciego.

A menudo las infecciones ocasionan
anorexia®® y asf un subconsumo de pienso.

92Catabolismo: desintegracidn.
33 Anorexia: falta de apetito,
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Esto lleva a una produccion mas baja de
AGV, lo que favorece la colibacilosis. Un su-
bconsumo de pienso puede ser ocasionado
también por stress, frio, superpoblacion, erro-
res de alimentacion, etc. Por otro lado el
subconsumo de pienso alrededor del destete
es a menudo seguido por un superconsumo.
Esto llevara a un aumento del nivel de al-
midén en el ciego, y a continuacién a una
liberacion de glucosa después del catabo-
lismo bacteriano, que a su vez va a favorecer
la produccion de toxina iota y la enterotoxe-
mia. Lo mismo puede ocurrir después del
consumo de piensos pobres en fibra y ricos
en almidon o después de tratamiento con
antibidticos.

6. RECOMENDACIONES PARA LA
PREVENCION

La figura 1 ilustra suficientemente la com-
plejidad de los trastornos digestivos y permite
sacar una conclusiones para la prevencion.
Para limitar las repercusiones de trastornos
digestivos en la cunicultura comercial, hay
que:

1. Garantizar la ausencia de agentes alta-
mente patdégenos en las granjas (E. in-
testinalis, E. flavescens, E. coli O15/3-,
026/4+, 0103/8+). Esto requiere la
disponibilidad de reproductores exentos
de estos organismos y garantias con-
tractuales a la compra de reproductores.
Los portadores inaparentes deben ser
detectados por ensayos de laboratorio.
Ademas hay que excluir la introduccion
por accidente de estos agentes.

2. Disminuir la carga microbiana de los
locales por agentes poco patégenos -
rotavirus, EPEC de biotipo 1 y 2, E
magna, E. media, E. perforans, C.
parvum- mediante higiene y desinfeccion
adecuada y regular. En el caso de
riesgo de mixomatosis subclinica se re-
comienda la vacunacion.

3. Garantizar el confort de los gazapos Yy
evitar cambios bruscos de temperatura
-més del 1,5° C por hora.

4. Administrar un agua de bebida de alta
calidad.

febrero 1992 | cunicultura

UNB

Universitat Autémoma de Barcelona

5. Utilizar anticoccidios eficaces y verificar
con frecuencia el efecto anticoccidio en
los gazapos de 4-6 semanas.

6. Refrasar el destete hasta los 35-38
dias utilizando un intervalo de cubricion
después del parto de 6-10 dias. El des-
tete mas tarde permite una adaptacion
mas gradual del aparato digestivo de los
gazapos al cambio de alimentacion le-
che/pienso sodlido y disminuye la recep-
tividad para la colibacilosis y la enteroto-
xemia.

7. Administrar piensos adaptados al tipo de
explotacion y a la edad de los gazapos.
En general hace falta un equilibrio entre
proteina, almidon y fibra. En granjas de
alto riesgo se puede dar en el periodo
del destete (3-6 semanas de edad) pien-
sos menos concentrados (2.200-2.300
Kcal/Kg) bajando el nivel de proteina
(<16%) y de almidon (<18%) y aumen-
tando el nivel de fibra bruta (14-179%).
Por otro lado, en granjas de alto nivel
de higiene es posible dar raciones mas
concentradas aumentando el nivel de
proteina (17-18%) y de energia (2.500-
2.600 Kcal/Kg) y bajando el nivel de fibra
(12-13%). De Blas y col han propuesto la
utilizacién de dos piensos en la nave de
la maternidad: para los gazapos de 21-32

En granjas de alto riesgo se
puede dar en el periodo del
destete piensos menos
concentrados bajando el nivel de
proteina y de almiddn y
aumentando el nivel de fibra bruta

0 38 dias de edad un pienso de arranque
con un 2.300-2.500 Kcal ED/Kg, 14-17%
de fibra bruta, < 18% de almidén y 22-24
Kecal ED/Kg de proteina digerible y un
pienso de reproductoras con un 2.450-
2600 Kcal/Kg, 12-14% de fibra bruta,
16-21% de almidon y 18-19 Kcal ED /g
de proteina digerible.
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Esta claro que el control de los agentes
patdgenos dependera de las cualidades pro-
fesionales del ganadero en materia de higiene
general, de la atencion en la compra de re-
productores y del reconocimiento rapido de
infecciones entéricas. La determinacion de
los niveles 6ptimos de fibra, energla y protefna
y de la cualidad de las materias primarias por
lo contrario exigiran ain mucho trabajo expe-
rimental de los nutricionistas.

7. RESUMEN

Investigaciones detalladas de gazapos dia-
rreicos han mostrado que los problemas di-
gestivos van la mayorfa de las veces asocia-
dos con Eimeria spp., Escherichia coli entero-
patégenas (EPEC) rotavirus y/o enterotoxemia
iota por Clostridium spiroforme. Otros virus,
Bacillus piliformis -enfermedad de Tyzzer-,
Cryptosporidium sp. y helmintos también
pueden intervenir. En la mayor parte de
las explotaciones industriales se encuentran
3 0 4 agentes patégenos a mismo tiempo.
Experiencias con gazapos SPF han demos-
trado que Eimeria flavescens, E. intestinalis
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y ciertas cepas de Escherichia coli entero-
patégenas (sero-/biotipo O109/1+ en lactan-
tes y los sero-/biotipos O15/3-, 026/4+ vy
0103/8+ después del destete) causan una
mortalidad de 30-60%, mientras que las otras
cepas de Eimeria o EPEC, Cryptosporidium
sp. Yy los rotavirus causan sobre todo un
retraso de crecimiento y una mala conversion
alimentaria. Para evitar problemas, portadores
inaparentes de EPEC 015 6 01083 pueden ser
detectados "in vivo" por ELISA o por anélisis
bacteriologico a la compra de reproductores.
Infecciones por Eimeria o por rotavirus cau-
san un aumento del pH cecal y un descenso
del nivel de los &cidos grasos volétiles (AGV)
en el ciego. Asf rompen el efecto inhibidor de
los AGV en E. coli y favorecen la colibacilosis.
Una alimentacién rica en fibra y pobre en al-
midén la favorece también. La enterotoxemia
es el resultado de una disbacteriosis intestinal
por tratamiento indiscriminado o sistematico
con antibiéticos. La enfermedad puede ser
desencadenada también por un destete pre-
coz -falta de amilasa- o por una alimentacion
rica en almidén y pobre en fibra. O

Vacunacién de gazapos contra la colibacilosis 0103. Papel
de la inmunidad anti-LPS y del efecto de barrera ejercido por
cepas vivas no patégenas

Un trabajo realizado por A. Milon, R. Camguilem y J. Esslinger probd un protocolo de
vacunacion usando cepas de E. coli no patogenas administradas vivas en una sola toma y

por via oral al destete.
Para ello se utilizaron 2 cepas:

-La cepa C127 -O103 ramnosa positiva no patdgena- que presenta el mismo antigeno
somatico LPS que la mayoria de cepas patébgenas encontradas en Francia, pero sin las

mismas caracteristicas de adhesion.

-La cepa C/ -O128 ramnosa positiva-, que presenta la misma adhesina que las cepas

0103 patogenas.

La administracion Unica de una u otra de estas cepas permite la colonizacion del tubo
digestivo de los gazapos y una proteccion parcial o total contra la infeccion virulenta por la

cepa patdégena 0103 B10.

Diferentes razones explican estos resultados: una inmunidad anti-LPS o un efecto de
barrera ecoldgica ejercido por'las cepas no patdégenas productoras de colicinas. O
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