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PREFACIO

Esta monografia pertenece a la serie de Publicaciones Aeromedi-
cas tituladas "Temas Seleccionados sobre Medicina de Animales de Labo-
ratorio" que es publicada por la Escuela de Medicina Aercespacial de
la Fuerza Aérea de los Estados Unidos de América, Divisidn M&dica Aero
espacial, Brooks Air Force Base, Texas, 78235. Estas publicaciones
contienen informacidn sobre el cuidado y uso de animales en investiga~-
ciones biomédicas y estan destinadas a profesores veterinarios, encar-
gados de criaderos e investigadores que utilizan animales en sus traba
jos cientiIficos. -

La mayor parte de la informacidn contenida en estos trabajos
fue inicialmente presentada como disertaciones o folletos en la Residen
cia de Medicina de Animales de Laboratorio, en la Residencia de Cirugfa
Veterinaria y en el simposio anual sobre Tendencias Generales en la Me
dicina de Animales de Laboratorio.

Los autores son veterinarios especializados en los diferentes
campos de la medicina, patologla, toxicologla y cirugia de los animales
de laboratorio y con pocas excepciones, son egresados de la Residencia
de Medicina de Animales de Laboratorio de la Escuela de Medicina Aeroes
pacial de la Fuerza Aérea de los Estados Unidos de América y diplomados
en su respectiva especialidad. Se hace mencidn especial a los consulto
res editoriales, Teniente Coroneles Farrel R. Robinson, Ralph F. Ziegler,
Harold W. Casey y Gayle D. Taylor.

El texto original fue editado para su traduccidn al espanol por
el Mayor Paul W, Schilling. Las modificaciones introducidas al texto
original fueron hechas con el propdsitc de adaptar el material para su
uso en los cursos sobre medicina de animales de laboratorio, dedicados
a veterinarios latinoamericanos, que se llevan a cabo en el Centro Pana
mericano de Fiebre Aftosa (Organizacidn Panamericana de la Salud), en
Rio de Janeiro, Brasil.



TEMAS SELECCIONADOS SOBRE MEDICINA DE ANIMALES DE LABORATORIO

EL CONEJOD

I = INTRODUCCION

El conejo de laboratorio, Oryctolagus cuniculus, es uno de
los animales mds importantes utilizados en experiencias biomédicas,
en muchas 3reas especializadas de la investigacidn cientifica. E1
conocimiento y el aprovechamiento de técnicas vy pricticas especiales
de medicina veterinaria y zootecnia son necesarios para la obtencidn

de los mejores resultados posibles de este animal valioso vy Gtil,



IT - POSICION TAXONOMICA

El conejo de laboratorio comin (conejo del Viejo Mundo o Cone
jo doméstico), Oryctolagus cuniculus, es un miembro de la clase Maml
feros, orden Lagomorpho. Este orden consta de dos familias: Ochoto
nidae y Leporidae (96). El Cuadro 1 registra algunas de las espe-
cies de este orden, por familias (104).

El origen de los Lagomorphos es incierto y, hasta recientemen
te, fueron considerados como un suborden de la familia Rodentia. De
bido a las diferencias en la denticién esto ha sido cambiado, hace
mas de una década.

Han sido identificadas semejanzas de grupos sanguineos con va
rios tipos de animales ungulados.

Los Lagomorphos poseen las siguientes caracterIsticas:

a) Son terrestres.,
b) Comen solamente vegetales,
c) Los molares tienen corona elevada y carecen de raices.

d) Al nacer tienen tres pares de incisivos superiores. Los
adultos tienen dos pares, va que pronto pierden el par ex
terno. Los incisivos laterales, mis pequenos, estan situz
dos directamente detrds de los centrales, y carecen de box
de afilado. Los incisivos crecen durante toda su vida y
estan completamente cubiertos de esmalte.

e) Los machos no tienen os penis.

f) E1l escroto se encuentra en la parte anterior del pene, 1lo
mismo que en los marsupiales. En otros mamiferos placenta
rios el escroto se encuentra situado generalmente detras
del pene.

La familia Leporidae habita la mayoria de las grandes masas
terrestres, pero su rango natural no incluye la regidn Antartica, Ma
dagascar, partes del Medio Oriente, la parte meridional de la Améri-=
ca del Sur, ni la mayorla de las islas oceinicas.

Los conejos y las liebres tienen cola corta y las patas trase
ras son mas largas gue las delanteras,

Las hembras de los conejos y de las liebres son, generalmente,
mas grandes que los machos - al contrario de lo que se observa en la
mayoria de las otras familias de mamiferos.

Los conejos nacen en nidos preparados, y al nacer son ciegos
e indefensos v su piel carece de pelos.

Las liebres no nacen en madrigueras; sus ojos se encuentran
abiertos al nacer; estan completamente cubiertas de pelo y ya son
capaces de correr a los pocos minutos.,



Comparadas con los conejos,
tos, su proceso peostorbital es ancho y triangular
hueso interparietal estan soldadas en el adulto.

las liebres tienen paladares cor-

y las suturas del

Los conejos tienen orejas relativamente mas pequenas que las

liebres.

L1l apareamiento de conejos con liebres no producxra eria, poxr
gque el desarrollo fetal alcanza solamente al 52 dia.

CUADRO 1

ORDEN LAGOMORPIIA

Familia Leperidae

(conejos y liebres)

Familia Ochotonidae

("pikas y coney")

Céneros de conejos

Géneros de liebres

Géneros

l. Oryetolagus

(conejo doméestico)

0. euntculus

1. Lepus (liebre)

26 especies

l. Ochotona

14 especies

2. Sylvilagus
(conejos comunes)

13 especies

2. Poelagus

15 especies

3. Pentalagus

1 especie

3. NVesolagus

1 especie

4. Romeralagus

1 especie

5. Pronolagus

4 especies

6. Caprolagus

1l especie




IIT - DOMESTICACION Y EVOLUCION DE LA RAZA

A pesar de que la evidencia paleontoldgica deja mucho que de-
sear, la forma salvaje del Oryctolagus cuniculue se desarrolld su-
puestamente en la peninsula Ibérica, y comenzd a extendersg desde Es
pafia a otras regiones de la cuenca occidental del Mediterraneo, in-
cluyendo Marruecos en tiempos neoliticos. Aristoteles y Xeneton, es
critores griegos, no mencionan a los conejos; por lo tanto, se presu
me que el conejo europeo todavia era desconocido en la parte orien-
tal del Mediterrineo en el Siglo IV A, C. (179). Varro, un escritor
romano del Siglo I A. C., dio el primer paso hacia la domesticacion
del conejo, luego de sugerir que las leporarias (jardines utilizados
por los romanos para conservar las liebres, hasta que decidlIan usar-
las como alimento, aparentemente una practica ampliamente difundida
en esos tiempos) también podrlan servir para mantener conejos.

El conejo, al contrarioc de la liebre, se reproducia bien en
cautiverio; vy los fetos de conejos, como los recién nacidos, se con-
virtieron en exquisito bocado.

Se sabe que los chinos, en la &poca de Confucio, también em-
plearon conejos para sacrificios religiosos.

La verdadera domesticacidn del conejo europeo fue realizada
en monasterios, durante la Edad Media. Alrededor de los ahos 600 A.D.,
el obispo Gregorio de Tours relataba en tono reprobatorio cuan popu-
lares eran los fetos de conejo durante la Cuaresma, puesto que éstos
no eran considerados como carne. La domesticacion continué,y a media
dos del siglo XVII hablan aparecido la mayoria de las mutantes de
color, como asimismo la mutante de angora, aunque el tipo salvaje
(aguti) continuaba siendo preferido para la mesa.

Los inmigrantes ingleses llevaron conejos europeos, con propé
sitos de caceria, a Australia, Nueva Zelandia, Am@érica del Sur y los
Estados Unidos de América. La importacidén a Australia Yy a Hueva Ze-
landia fue desafortunada, debido a la carencia de enemigos naturales,
lo que resultd en la destruccifn extensiva de la vegetacidn por la
incontrolada reproduccidn de los conejos y que continua siendo un
problema significativo alin en nuestros dias.

El Oryetolagus cuniculus es el Gnico representante del orden
Lagomorpho que ha sido domesticado. Actualmente existe en tres for-
mas:

l. El tipo salvaje ancestral,

2. Un tipo silvestre (reversidn del tipo doméstico al salvaje).

3. E1 tipo doméstico.

En estado salvaje, los Oryectolagus cuniculus cavan madrigue-
ras (conejeras) en las cuales viven. E1l pasto v otras plantas herbi-
ceas constituyven el alimento preferido. La vida reproductiva concluye

generalmente al sextc ano. Un ejemplo del tipo silvestre es encontra
uo en la isla Southeast Ferrallon, justo al oeste de San Francisco.



Bl conejo que se utiliza en el laboratorio es el tipo domésti=-
co. La "American Rabbit Breeders Association" (Asociacién Norteameri
cana de Criadores de Conejos) ofrece una lista de 28 razas diferentes
v 77 variedades de estas razas (3).

Las razas y variedades se distinguen por caracteristicas tales
como tipo, color y tamano (Cuadro 2).

Jay (81) enumera 19 variedades de laboratorio que estan siendo
criadas en consanguinidad estrecha. E1 conejo es el Gnico mamifero
comin de laboratoric en los Istados Unidos de América, que también es
producido para la alimentacsion Y por su piel. Los norteamericanos co
men anualmente de 25 a 30 millones de libras de carne de conejo domés
tico (18), costumbre que se estd expandiendo rapidamente a otros pai-
ses en donde existe falta de proteina roja.



CUADRO 2

RAZAS COMUNES Y CARACTERISTICAS

Peso apro-

Raza Color ximado ael Usos
adulto en Kg | principales

Chinchilla Piel: en la superfi- 4,1 - 5,4 Exposicion,

California cie, gris; en la pro- pieles,
fundidad, azul oscuro; laboratorio
vientre, blanco.

Californiana Cuerpo blanco, nariz, 4L = G Exposicion,
orejas, piel y cola carne
coloridos.

Gigante Cuerpo blanco, puntos =5 Exposicidn,
negros al lado de las pieles
mejillas y en los
cuartos traseros. An-
cha linea dorsal, ore-
jas vy nariz negras y
circulos negros alrede
dor de los ojos.

Holandesa Pelaje negro, azul, 1,6 = 2,5 Exposicion,
castafno oscuro, casta- laboratorio
no claro, gris acerado
¢ gris. Parte trasera
blanca o franja sobre
la espalda, debajo del
cuello, en la parte su
perior de las patas de
lanteras e inferior de
las patas traseras.

Gigante de Cuerpo gris acerado, =5,9 Exposicidn,

Flandes gris claro, color carne
arena, blanco azula-
do o castano claro.

Himalayana Igual que la Califor- 1,1 = 243 Exposicion,
niana. carne,

laboratorio

Heozelandesa Pelaje blanco, rojizo 4,1 - 5,4 Exposicidn,
O negro, carne,

laboratorio

Polaca Cuerpo blanco, negro o 3,6 Exposicion,
castano oscuro, ojos laboratorio
azules o rojo rubl.

Otras razas comunes son: la Beveren, Chinchilla, Gigante,

Fox, Habana,

Paises Bajos, Silvers y Tan,
100) .

Rex;,; Sable, Satin,

Liebre Belga,

Inglesa, Enana de los
Existe informacidn disponible sobre



IV _ SO L INVESTIGACIONLS BIOMLDICAS

A pesar de guc no se 'tienen referencias respecto a las primeras
tentativas para utilizar concejos como animales de laboratorio, apare
cen informes esporadicos a mediados del Siglo XIX.

En 1852 un medico austriaco informd gque los conejos podian «de
sarrollarse bien sobre la base de una dieta que consistia solamente en
nojas e bellagona (152) . En la actualidad se sabe que sdlo pueden
realizarlo un terciec de los conejos seleccionados al azar: agquéllos
gue poseen la enzima DL-hiosciamina, que tiene la capacidad de hidro-
lizar la dterina. Lste descubrimiento de la atroplnaesterasa consti
tuye la primera observacion documentada de una modificacidn heredita=
ria a una respuesta farmacoldgica. Lsta caracteristica estd contro-
lada por un par de genes alelomorfos (As-as).

1) Uso en investigacion de enfermedades infecciosas

El conejo también fue utilizado extensivamente en la investi-
gacion de enfermedades infecciosas aunqgue, en la actualidad,es reem-
[Plazado ampliamente por ratas v ratones (75).

Pasteur, en 1884, demostrd gue los perros podian ser nrotegl-
dos contra la rabia mediante la inoculacion de suspensiones de la me
dula espinal, desecada, de conejos infectados experimentalmente con
la enfermedad.

La primera cemostracidn del desarrollo intranuclear del virus
fue realizada en estudios de conejos con lesiones hernéticas; v el
fenomeno de Schuartzman en conejos fue informado por primera vez en
1928 A5, 53,

2) Uso en inmunoloyla

El conejo también fue utilizado extensivamente por los prime-
ros inmundlogos: Bordet, Ehrlich v otros, v todavlia continua siendo
el animal experimental m3s utilizado en estudios inmunoldgicos, prin-
cipalmente por la alta calidad y cantidad de sus anticuerpos.

Los conejos, debido a su hipersensibilidad a los irritantes
cutdneos, son muy utilizados en la prueba de irritantes cutineos
primarios, rubefacientes, contrairritantes, fotosensibilizadores,
irritantes del ojo v otros alergenos.

3) Uso en investigaciones de enfermedades parasitarias

El conejo ha sido empleado extensamente en investigaciones pa-
rasitoldgicas. tn los coneios ha sido observada una variedad de mara
sitos del hombre y de otros animales - resultante de transmisidn expe
rimental o de infeccidn natural. Estos parasitos incluyen: Fasciola



“epatiea (rumiantes); Adsearis suum (cerdo) ; Angiestrongylus cantone-
sis (rata); Taenia pisiformis (verro); Sehistosoma Jjaponieum (hombre).

Ll "Institute of Laboratory Animal Resources" (Instituto de Re
cursos Animales de Laboratorio) informdé que mas de 400.000 Lagomor-
phos fueron utilizados en laboratorios en los Istados Unidos de Ameri
ca en 1971 (79). Conejos neozelandeses fueron los mas utilizados.

4) Uso en genética

Bl empleo del conejo doméstico en calidad de animal de expe-
riencia, para estudios genéticos, data de los comienzos del mendelis-
mo. Los variados colores de pelajes proporcionaron material eficaz
para la confirmacidn de las leyes mendelianas de herencia (132).

5) Uso_en otras 3reas de investigacidn

. El conejo es utiligado, asimismo, en todo tipo de estudios fi-
siologicos (87): nutricidn (13-15), reproduccidn, embriologia,etc.

Durante mucho tiempo el conejo tambi®n ha sido el animal expe=-
rimental utilizado en el diagnostico de 1la gravidez humana (prueba de
Friedman) (176).

Recientemente se ha informado respecto a un modelo de conejo,
util para estudiar las influencias de la circulacidn uterina sobre la
distribucidn placentaria de agua v nutrientes a los fetos mamife-
ros (107).

Probablemente, el conejo constituye el principal animal de la-
boratorio para la investigacidon oftalmoldgica (123).

El conejo se ha convertido en el aninmal experimental bisico en
la prueba de pirdgeno y otras investigaciones farmacoldogicas (49). Es
to fue reafirmado a partir del desastre de la talidomida. Muchos
efectos teratogénicos de drogas pueden ser detectados facilmente en
los conejos, evitindose asI el uso de estas drogas por el hombre.

6) Resumen
El conejo se usa en casi todas las Areas de la investigacion

biomédica, representando una contribucidn significativa en muchas
- . . . . .
areas especializadas de los estudios cientIficos.

V -~ VINTAJAS Y DESVENTAJAS DEL CONEJO EN LA INVESTIGACION BIOMEDICA

1) Ventajas

El conejo es especialmente adecuado como animal de laboratorio,
debido a ciertas caracteristicas: tamano medio, docilidad y facilidad



e manejo. De acuerdo con la raza, el conejo varla considerablemente
en peso v conformacion, proporcionando una seriec de tamanos con los
cuales se puede trabajar. 5Su tamano, tasg de madurez, fertil}dad ¥
habitos alimenticios, permiten la obtencidon de muestras estadistica-
mente satisfactorias, sin costo excesivo.

Las grandes venas de la oreja proporcionan un acceso facil al
sistema circulatorio y lo han convertido en un recurso valioso en la
investigacidn seroldgica e irmunoldgica. La calidad y cantidad de an
ticuerpos del conejo son frecuentemente consideradas superiores a la
de todos los demas animales de laboratorio. Muchos estudiosos del te
ma prefieren el complemento del conejo al del cobayo, por la mavor ra-
pidez con que se produce la lisis de las células rojas sensibilizadas
(92) . El menor peso molecular v solubilidad del suero le confieren
un mayor poder de precipitacidon cue el de otras fuentes animales fre-
cuentemente utilizadas, especificamente del caballo y del pollo (137).

Puesto que la hembra ovula solamente después del apareamiento,
el tiempo de la ovulacidn puede ser determinado con exactitud, pudidn
dose obtener facilmente material embrioldgico cuidadosamente cronome-
trado para estudios teratoldgicos (49). La superovulacidn puede ser
estimulada en la hembra, con la posible recuperacidn de hasta 100 hue
vos viables. Esto ha proporcionado bastante informacidn en el campo
embrioldgico.

Ll esperma de lcs machos puede ser recolectado ficilmente y
aplicarse sin dificultad mediante t@cnicas de inseminacion artifi=-
cial (16, 135, 164). Estas caracteristicas son aprovechadas en estu-
dios de espermatogénesis, aptitud fecundante del esperma y reproduc-
cidon. EL conejo se reproduce bien, pudiéndose obtener con facilidad
grandes nimeros de progenies para estudios experimentales,

2) Desventajas

Lxisten dos desventajas primordiales del conejo en el laborato
rio: a) La mayor parte de las colonias constituyen depdsitos virtua-
les de diversas enfermedades. Sin embargo, se estid haciendo un gran
trabajo para desarrollar ejemplares sanos, libres de enfermedades v
para mantenerlos bajo condiciones experimentales. ILn realidad hay en
operacitn varias colonias de conejos especificamente libres de micro-
bios patdgenos. b) La anestezia puede ser lograda en el conejo, pero
requiere habilidad y paciencia. El conejo tiene reacciones extremada
mente variables a la mayoria de anest@sicos generales.

3) Resumen

Como animal de experiencia, el conejo representa un excelente
término medio entre los animales domé@sticos, relativamente grandes v
de procreacidn lenta y reducida por un lado, y los roedores, relativa
mente pequenos y de procreacién rapida vy abundante, por el otro.



VI = NLOJAMIDHTO ¥ NEJO
1) Facilidades (124, 125)

Debe proveerse a los conejos, como a todos los animales de la-
boratorio, de un ambiente h1q1énlco v confortable., A pesar de que mu
chas colonias de reproduccidn funcionan con buen éxito al aire libre,
los conejos uue son utilizados para fines experimentales deben de ser
albergados bajo techo y en condiciones adecuadas. Esto permitira man
tener un firme control sobre el ambhiente, las practlcas de higiene,
los métodos de control de enfermedades, las caracteristicas Yy necesi-
dades flSlOloglcaS v de comportamiento de los animales. La construc-
cion debera ajustar e a las pautas generales para las edificaciones
destinadas a animales de laboratorio.

a) Temperatura

La teldperatura aIll)lente dEbe sSer I[lalltenlda entre 105 16; ?D
e

b) Humedad

Los niveles de humedad relativa deben fluctuar entre 40 y
60%.

c) Circulacion del aire

La ventilacion debe proporcionar diez o mas cambios de aire
puro por hora, dependiendo de la densidad de la poblacion. La recir-
culacion del aire no es recomendada, pero puede ser aplicada en caso
de incorporarse al sistema un equipo de filtracion adecuado.

d) Luz

Se recomienda utilizar lamparas de un minimo de 75 bujlas

al pie de los estantes de las jaulas, como un nivel de luz satisfacto
rio.

2) Jaulas

La madera no es buena para las jaulas. Los materiales recomen
dables son: el acero inoxidable u otras aleaciones inoxidables, plas
ticos, laminas de cristal acrilico, aluminio y magnesio. Los metales
galvanizados no son aproplados, debido al rapido deterioro de la cober
tura de zinc, en las practicas usuales de laboratorio. Los estantes
de la jaula deberian ser de un material liso, que permita una facil
lim“ieza. Deben emplearse recipientes para alimento resistentes a la

corrosidn y que permitan una limpieza facil. Se deben proporcionar ni
dos, con material limpio para cada cria menor de un mes de edad. El
tamanio de la jaula y el numero de animales que son albergados en ella
son cuestion de juicio profesional. La Gula para Facilidacdes y Cuida
do de Animales de Laboratorio (6l) sugiere lo siguiente:



Tamano de la Himero de 2rea promedio

Peso del conejo jaula en cn. animales por animal
4 kg 45 X 60 X 40 1-2 0,28 m2
4 - 5 kg 60 X 60 X 40 1 0,37 m?

Si se utilizan jaulas para grupos, se recomiendan los tamanos
siguientes (151):

Espacio de piso Maximo de animales
Peso del conejo
por animal por jaula
1,5 - 2,5 kg 0,12 m2 6
2,5 kg 0,24 m? 3

Hembras lactantes deben disponer, por lo menos, de 0,4 m? de
piso.

Ls necesario alojar lcs conejos adultos en jaulas individuales,
puesto que los machos pelean y las hembras se estimularan entre si,
causando ovulacion y gravidez falsa,

Las jaulas deben permitir una buena ventilacidn. Techos, cos-
tados y frente de malla o de metal desplegado funcionan muy bien. Se
recomienda el uso de pisos de malla (1,25 em X 2,50 cm & 1,9 cm X
1,9 cm; la medida de la malla, de 16-16}, con un recipiente para la
materia fecal situado debajo. EIs necesario colocar materia absorben
vente dentro de ellos, a fin de facilitar los procedimientos de lim-
pieza, Ya son de uso corriente los sistemas automaticos de provision
de agua, Las jaulas son cambiadas, lavadas vy cuidadosamente desinfec
tadas, por lo menos, una vez por semana. LOS recipientes para la ma-
teria fecal deben de ser limpiados, por lo menos, tres veces por sema
na. S5e aconseja el uso de lavadoras mecanicas de jaulas.

3) Identificacidn de los animales

Para su identificacidn los gazapos pueden ser marcados, al na-
cer, con un corte en la oreja (137). Marcas permanentes en la oreja,
generalmente de la variedad de aretes se realizan al mes de edad.



4) Reproduccidn y apareamiento

1) Reproduccion

Los conejos se reproduciran bien en el laboratorio si se
mantiene un buen programa de aparcamiento. E1 perlodo ae qestac1on
dura de 30 a 35 dias, con un promedio de 31 dias. EL numero de cada
camada varia de 1 a 13, con un promedio de 8., Cuando el numero de
crias sobrepasa ga 8, la prole debe ser reducida, para asegurar la
adecuada nutricion de la camada. Las crias excedentes pueden ser
transferidas a alguna otra camada hasta el tercer dia. Algunas cone-
Jas las aceptaran hasta una semana después de nacidas.

Las crias nacen sordas, _Ciegas y sin pelo, La identifica-
cidon de sexo es posible en el recién nacido, auque es mas facil reali
zarla a los 3 dias (38,136).

Se consigue poner de manifiesto la membrana mucosa, al com
primir los Organos genltales externos. En el macho, la membrana muco
sa sobresale vy forma un circule, y puede hacerse sobresalir al pene.
En la hembra, la membrana se extiende formando una ranura longitudi-
nal.

Al nacer, los gazapos pesan 100 g v duplicaran el peso
mias o menos a los 60 dias de vida. Al 82 dia se abriran las orejas
v entre el 99 y 110 dia se abriran los ojos. Alrededor del 139 dia
haran erupcion ambas series de incisivos y premolares.

La coneja normalmente alimenta sus cr{as una sola vez por
dia. La leche es anarilla v viscosa vy contiene mias protelnas, mine-
rales, grasas v azlcares que la leche de vaca. La composicion del pe
50 seco es de 15,5% de proteinas, 2,6% de minerales, 10,4% de grasas
7 1,93 de azﬁcares (100) .

Los gazapos comienzan a comer alimentos solidos a las 3 se
manas de edad; pero, si estos abandonan el nido antes de esa edad,
ello significara que estdn recibiendo alimentacidn insuficiente de la
coneja. £l destete se produce a las 6 a 8 semanas de edad y llegan a
la pubertad entre los 5,5 y 8,5 meses de edad. No deben de ser incor-
porados al programa de reproduccion antes de los 6 a 7 meses de edad,
v en las razas gigantes conviene esperar hasta los 9 a 12 meses.

La coneja, generalmente, no sera acoplada durante el estro
"postpartum", que se produce inmediatamente después de parir. Una co
neja joven produce de 4 a 5 camadas por ano. Sexualmente madura, per
manece en celo por periodos de hasta 1 mes cuando no es fecundada.
Durante este tiempo, los foliculos estin en continuo desarrollo y re-
gresion.

En el macho los testiculos son intra-abdominales, pero
descienden durante la época de reproduccidn. Cada eyaculacidn contie-
ne aproximadamente, de 200 a 300 millones de espermatozoides/ml. EL
volumen de la eyaculacidn es de alrededor de 1 ml., La fertilidad del
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macho es influenciada significativamente por la temperatura, volvién-
dose estériles si son mantenidos a una temperatura superior a los
329 @,

Generalmente la hembra es llevada a la jaula del macho pa
ra el apareamiento (73). Una simple prueba de fertilidad del macho
es_efectuada con un frotis de vagina de la hembra, inmediatamente des
pués de la copulacidn, que se examina €n procura de espermatozoides
vivos y activos. La fertilizacidn se produce alrededor de 12 a 14 ho
ras después del apareamiento,

La prehez puede ser diagnosticada, por palpacidn, ya a los
9 afas (12 mm), y con mucho mas facilidad a los 13 dfas (20 mm).

El lapso que transcurre entre la copulacidn y el parto es
el siguiente;

Copula 0 - hora
Isperma en los tubos de Falopio 3 - 4 horas
Ovulacion 12 - 13 horas
Fertilizacidn, en los tubos de Falopio 14 = 15 horas
Ovulo en el fGtero 2,5 = 4 dias
Formacidn de blastocele 3= 4 dlas
Implantacidn de blastocele 7= 8 dias
Diagndstico de prefiez por palpacidn 9 - 14 aias
Parto 31 dias

Después del apareamiento, la coneja debe ser examinada a
los 17 a 20 dias, para asegurarse de gue no se halla en estado de seu-
doprefez. La seudoprefiez ocurre debido a que la ovulacion de la co-
neja se produce por reflejo, es decir, que necesita del estimulo mecé
nico para que los &vulos sean liberados. Se puede hacer un aparea-
mientc de prueba a los 18 dias; en caso de estar prenada, la coneja
recusara el macho.

Cuando la coneja comienza a arrancarse los pelos y a prepa
rar el nido, entre los 18 vy 22 dias después del apareamiento, se tra-
ta de una seudo-prehez. Generalmente, la preparacidn normal del nido
no comienza sino hasta el 289 4 3090 dia, en ese momento deben propor-
cionarse cajas de nidos {33).

El promedio de la vida procreativa del conejo, tanto del
macho como de la hembra, es de 1 a 3 afhos aunque, en casos raros, se
haya prolongado hasta los 13 afios. La proporcidn de un macho a 10
hembras es el maximo aconsejable. El macho puede ser utilizado con=-
tinuamente con 2 & 3 apareamientos por semana.

El parto puede ser demorado, inyectando progesterona en do
sis de 2 mg/kg de peso corporal, a los 309 y 319 dia de prenez. Esta



tecnlca es empleada prlnc1palmente antes de efectuar la operacidon ce-
sarea o la histerectomia para la obtencion de conejos libres de micro
bios patogenos. El procedimiento quirlirgico se ejecuta en la manana
del 329 dia,

La temperatura y la muda de pelo son los factores pr1n01pa
les que afectan la regularidad de la procreacidén. La reduccion en el
nimero de los apareamientos exitosos antes del tiempo frio puede ser
atribuida, en gran medida, a que los recursos del conejo en esa época
son utilizados en la produccidon de pelos (137).

Los sistemas de apareamiento en uso son los siguientes:

a) Apareamiento natural. Las conejas gue aparentan estar
en celo se introducen en la jaula del macho y son observadas. La hem
bra normalmente acepta al macho en el curso de un minuto. Las hem-
bras que tienen una vulva de color rojo vivo quedaran prefiadas en pro
porcion del 70 al 75 por ciento. Si la vulva es de color morado, la
hembra se encontrarad generalmente en la Ultima etapa del estro v la
prenez se loqrara apenas en alrededor del 30 por ciento. A pesar de
que este método consume mavor tiempo, es el que proporciona los mejo-
res resultados.

b) Apareamiento forzado. Las hembras son llevadas a la
jaula del macho y sujetadas por el técnico hasta que se haya reali-
zado la cdpula. Las proporciones de prefez son solamente del 10 al
20%.

c) Apareamiento confinado. Hembras no examinadas se de-
jan en la jaula del macho, por un periodo de 24 horas, y dos semanas
mds tarde revisadas, por palpacidén, para posible prenez. Las pro-
porciones procreativas son bajas(alrededor del 10 por cientc). Los
animales pelean con frecuencia y pueden herirse. Puesto que con este
método no es observada la copulac;on, a menudo se plerden dos o mas
semanas si no ocurriere la concepcion.

d) Inseminacidn artificial (49, 164). La hembra recibe,
por via intravenosa, 75 U.Il. de gonadotroplna corionica humana. E1
semen del macho es recolectado y diluldo a 12 millones de esper-
ma/ml; 0,25 ml del semen diluido se inocula en la vagina con una
pipeta de vidrio. Ll promedio de prefiez que se obtiene, por este meé-
todo, alcanza al 30 o 35%.

B) Colcnia de reproduccidn y cria

Tamano de la colonia reproductora. Se espera un renclmlen
to semanal del 30 por c;ento, aproximadamente (a lo largo de un perlo
do de 52 semanas), esto es 100 por semana. Un rendimiento del 60
por ciento es factible, en una colonia reproductora bien establecida,
cuyo desarrollo puede tardar de 4 a 8 anos.

Se mantiene en reserva conejas jovenes, en un numero egui-
valente al 35% del total de hembras en procreacidn.



Catorce machos reproductores v 4 conejos jovenes en reser
va representaran un nimero adecuado para el apareamiento con 100 hem-
bras.

Los sistemas de cruzamiento controlan las variaciones gené
ticas, aplicandose dos tipos:

a) Apareamiento al azar. Un sistema por el cual cada ma
cho tiene una posibilidad igual a ser apareado con cualguier hembra
en la colonia vy viceversa,

En pequenas colonias no deben efectuarse apareamientos
de conejos en un nivel mas proximo que el de primos en primer grado,
con el fin de prevenir anormalidades genéticas (ver en el Capitulo ¥,
"DesOrdenes genéticos"). ELs necesario un sistema de apareamiento de=-
finido para prevenir cruces de individuos estrechamente emparentados.

b) Apareamientos consanguineos. Es un sistema de aparea-
mientos entre hermanos Y hermanas, por un minimo de 20 generaciones,
Los apareamientos consanguineos verdaderos son dificiles de lograr,
debido al elevado niimero de genes letales presentes en la constitu-
cidn genética del conejo. Unas pocas lineas de raza pura se encuen-
tran comercialmente disponibles en el Laboratorio Jackson, Bar Harbor,
Maine, E.U.A.

C) Conejos libres de microbios patdgenos especificos

Hace poco tiempo tuvo &xito en el Instituto Lobund (Univer
sidad de Wotre Dame, Indiana, E.U.A.) el desarrollo de conejos li=-
bres de microbios patdgenos especificos a pesar de haberse intentado
inicialmente en 1949 y continuado hasta 1963 (28, 1734 174}, TLas di=
ficultades principales radicaron en 1la carencia de leche adecuada pa-
ra los nacidos por intervencidn cesirea, vy la extrema dilatacidon del
ciego que se produce al crecimiento de los animales.

Conejos comercialmente disponibles = obtenidos por inter-
vencidn cesirea y mantenidos en condiciones libres de microbios patd-
genos especificos - han sido desarrollados por los Laboratorios

Charles River Breeding (North Wilmington, Massachusetts, E.U.A.)
Estos no son "estériles" en un sentido estricto, por cuantoc a las dos

semanas se les administra una flora microbiana conocida,

Conejos libres de microbios patdgenos especificos (libres
de coccidiosis, Pasteurella multocida y otros parasitos internos ¥
externos) han sido utilizados en programas de investigacion (134,142).
Estos animales son, aparentemente, muy superiores en la produccion de
anticuerpos, tienen un periodo de vida productiva mis largo y una
proporcion mas rapida de crecimiento. Al llegar a la madurez alcan-
zan, en promedio, un 15% mas de peso corporal.



5) Nutricion (158)

Ll conejo es fundamentalmente herbivoro y come la mayoria de
los tipos de granos, verduras y pasto.

Tiene un ciego grande, en el que se produce una fermentacidn
bacteriana considerable. Rutinariamente practica la coprofagia (seu-
do-rumiacidon), durante la cual son consumidas las asi denominadas "ma
terias fecales nocturnas" ("pellets" fecales blandos). Se supone que
la coprofagia, juntamente con la fermentacidén cecal, proporciona las
cantidades necesarias de la mayoria de las vitaminas del grupo B, pro
tege _contra alguna deficiencia de aminoicidos esenciales, facilitando,
ademas, la digestidn adicional de fibra y otros nutrientes, por un se
gundo pasaje a través del tracto digestivo. LEstos "pellets" son co=
midos a medida que son defecados. Los Pisos de barras de las jaulas
no son capaces de eliminar la coprofagia.

A pesar de que los conejos son utilizados desde largo tiempo
como animales de experiencia, es escaso el conocimiento de sus reqgue-
rimientos nutritivos, cualitativa Y cuantitativamente. Inclusive, en
la actualidad, pocos especialistas en nutricidn estan interesados en
conejos. Las recomendaciones siguientes, de fuentes diversas, se ba-
san mas en observaciones que en la experimentacion.

A) Requerimentos nutritivos

a) Requerimento energético, Al parecer, aproximadamente
1.200 Kcal/kg dé alimentos son adecuados para el mantenimiento y la
reproduccidn.

b) Requerimientos de proteinas. Todavia no esta definida
la importancia de la calidad de las protelnas. El conejo no puede
utilizar la urea como una fuente de proteina (113). Se ha criado co-
nejos con mezclas relativamente simples de productos agricolas, lo
que podria significar que la calidad proteica no serla de gran impor-
tancia. Los requerimientos proteicos varian durante diferentes fases
de la vida, en la forma siguiente:

Proteina total

(Porcentage de dieta seca)

Crecimiento normal y engorde 15
Mantenimiento (conejos y conejas) 12
Conejas prenadas 15
Conejas lactantes 18

¢) Requerimiento de grasas. La racidn debe incluir del 3
al 8 por ciento de grasa. EL conejo puede beneficiarse con proporcioc
nes de grasa mas altas que las que generalmente se le administra en
la actualidad (157). La mayoria de las etiquetas comerciales de ali-
mentos indican que el contenido de grasa no es inferior al 2 a 3%.




d) Requerimiento de vitaminas.

Vitamina A
Vitamina D

Vitamina E
Vitamina K

Vitamina C
Vitaminas B

50 mg de caroteno por kilo de peso por dia.

Todavia se desconoce el requerimiento exac
to.

1 mg/Kg de peso.

Suplementos diet@ticos son necesarios para
la reproduCCLOn, peroc no para el crecimien

to. Aln se desconoce el requerimiento exac
to.

Ninguna necesidad.

El requerimiento exacto de estas vitaminas,
si lo hay, todavia =s desconocido.

Los conejos crecen normalmente cuando son
alimentados con dietas deficientes en Aci=-
do pantoténico y en riboflavina.

La biotina, el Acido fdlico y la B-12 son
sintetizadas en el intestino.

La sintesis niacInica se produce en el in
testino, pero se obtienen notables progre-
sos en el crecimiento con suplementos de
esta vitamina en la dieta. La niacina pue
de ser sintetizada por el conejo de sus
precursores, como el triptofano.

Sintomas debidos a la deficiencia de piri-
doxina (B6) han sido prevenidos por la ali
mentacion de 36 B9 diarios, y sIntomas de
bidos a déficit de colina fueron preveni-

dos al anadir 0,12% de cloruro de colina a
la dieta.

e) Requerimiento de minerales. La informacidn es limita-

da, perc los requerimientos serlan similares a los de los otros anima

les.

Nacl

Ca

E

Se utiliza un blogue de sal o se agrega en
proporcidon de 0,5 a 1% de la racidn.

Posiblemente 0,22% de la dieta (La rela-
cién Ca:P deberia de ser de 1:1 & 1,2:1).

El crecimiento necesita 0,22% de la dieta.
El crecimiento requiere 1 mg por dia.

0,6% de la dieta.

30 - 40 mg/1l00 g de racion.

El requerimiento exacto alin es desconocido.
Ningln requerimientc ha sido comprobado.

3 - 10 ppm de la racidn.

El requerimiento todavia sigue siendo
desconocido.
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Ingredientes(*) Crecimien Crecimien Mantenimien Coneja Coneja
to normal to normal +to, hembra prenada lactante
(2=4 kag) v engorde o macho (+4,5kq)
(2-4 kq) (* 4,5 kg
Afrecho
Trigo - 5 - - 5
Granos
Cebada 15 32 - - 2
Malz 22 - - - “
Avena = 18 20 44 =
Soja - - - - 25
Trigo = o 10 = 25
Forraije
Alfalfa 60 40 70 = 40
Trébol - - = 50 =
Harina
Soja 3 5 - 6 10

(*) A las proporciones arriba mencionadas debe anadirse 0,5 - 1,0%
de sal (yodurada).

B) Requerimiento de agua

Disponer en todo momento de agua limpia, fresca y abundan-
te. EIl consumo de agua normal de un conejo de dos meses de edad es

d§ 120 ml/kg/dla, y el de un conejo de 1 ano de edad es de 64 ml/kqg/
dia.

El agua_se suministra ya sea por el sistema de botellas o
por el de provision automatica. Las botellas deben ser cambiadas,
lavadas e higienizadas diariamente. Conviene emplear lavadoras meca-
nicas.

C) Alimentos cocmerciales

Las raciones en "pellets", producidas comercialmente, re-
sultan muy satisfactorias en la mayoria de las situaciones. Los pre-
parados comerciales deben contener 15 a 20% de proteinas, 3 a 5% de



grasas, 45 a 55% de carbohidratos y 15 a 18% de fibras. Los "pellets"
deben tener un didmetro de 50 mm o menos y alrededor de 70 mm de largo.

Los "pellets" mas grandes son un desperdicio (137).

Un conejo Blanco Neozeland@s adulto consumird 150 de "pe-
llets" por dia. Las hembras lactantes precisan cantidades mayores
de alimentacidn: 300 g/dia la primera semana, incrementandola luego
gradualmente hasta 1.300 g/dia en la 6a semana. Después del destete
los animales vuelven a recibir 150 qg/dia.

flierbas leguminosas para forraje, de buena calidad, pueden
ser utilizadas en calidad de complemento de la alimentacidn con "pe-
llets", en caso de desearse mas forraje - va que a veces, raciones ba
Jas en fibra ocasionan masticacidn de pelos.

La alimentacidn no debe contener antibioticos, hormonas,

pert%cidas u otras drogas. Un trabajo reciente documenta la formu-
lacion de una dieta para conejos de laboratorio (20).

D) Practicas habituales de alimentacidn

La cantidad calculada de alimentos se suministra una vez
por dia (alimentacidn manual) o se coloca a disposicidn del conejo
en forma continua, por medio de un auto-alimentador ("self-feeding").
Ambos sistemas, si son utilizados adecuadamente, producirin buenos re
sultados. La auto-alimentacidn puede aumentar el consumo del alimen=
to y permitir el engorde excesivo de los animales. Hay que evitar el
sobrepeso en los animales reproductores, ya que 2ste influye perjudi-
cialmente su capacidad reproductora.

VII - SUJECION FISICA

- ; . ;

La formg mas segura de manipular un conejo es afirmarlo junto
al cuerpo, asiéndolo por la nuca con una mano, mientras que con la
otra se le agarran las patas traseras.

Los puntos importantes para recordar son que las patas trase-
ras deben ser inmovilizadas v el cuerpo dehe sostenerse desde abajo,
rorque los conejos son propensos a lesiones en la colurmna vertebral,
siendo frecuentes las fracturas debidas a un manipuleo inadecuado.

Los portaconejos para sujecidn, comercialmente disponibles,
pueden facilitar las manipulaciones de laboratorio (34).

El conejo también puede controlarse por una forma de hipnosis
flsica. Tal estado puede obtenerse por caricias muy delicadas, segui
das de una manipulacidn firme, aunque suave. Entonces, el animal per
manecera tranquilo por corto tiempo, mientras se le toman muestras de
sangre o se le colocan inyecciones.



VIII - ANLSTESIA

Una de las mayores dificultades en el emplec de conejos en el
laborateorio consiste en lograr una anestesia satisfactoria. Los anes
tésicos frecuentemente producen resultados indeseables_o fatales en
la especie. Sin embargo, varias drogas se emplean con éxito.,

Ll conejo es dificil de ser intubado; no obstante, algunos pro
cedimientos dan buenos resultados (44, 94, 166). La vena marginal de

la oreja v la vena safena son facilmente accesibles para inoculaciones
endovenosas.,

El reflejo plantar no es un buen indicador de 1la profundidad
de la anestesia., El anestesista debe observar atentamente: el ritmo
cardilaco, la velocidad ¥y profundidad de 1la respiracion, el reflejo
oral y el movimiento de la membrana nictitante. Una frecuencia de 18
a 24 respiraciones por minuto es buena. El grado de tensidn maxilar
€s perceptible y digno de confianza Y la membrana nictitante cubre un
tercio de la cdrnea en la fase quirlirgica de la anestesia. Ha sido
descrito un dispositivo electrdnico de auscultacion para conejos (9).

Cuando se practica una anestesia, se debe disponer de oxigeno
para su uso inmediato, en caso que se requiera una resucitacidn.

Los agentes anestésicos comGnmente empleados son los siguien=-

A) Inyectables

a) Fentanyl v Droperidol (innovar=Vet) (*). Esta droga es
efectiva para intervenciones de hasta 1,5 horas de duracidn (93, 153).
La dosis recomendada es de lee/4,5 kg por peso corporal (2,22 cec/kqg),
aplicada intramuscularmente. Antes del uso de esta droga, debe admi-
nistrarse atropina (0,04 mg/kg) .

b) Hidrocloruro de Ketamine. Lsta sustancia produce anes
tesia efectiva durante 10 minutos, al ser administrada intramuscular-
mente, en una dosis de 44 ng/kg (168). La anestesia puede ser prolon
gada por medio de la administracidn de 11 mg de Ketamine por kilo de
peso corporal, a intervalos de 10 minutos. No es necesaria la aplica
cidén de la atropina para controlar la salivacién.

c) Pentobarbital. Esta es una droga peligrosa para los
conejos, va que la dosis anestésica se aproxima a aquélla que produce
detencion respiratoria Y muerte. Frecuentes fatalidades ocurren con
una dosis de 30 mg por kilo de peso vivo. Buenos resultados aneste-
Sicos se consiguen después de la administracidn intramuscular de clo-
ropromazine, a razon de 25 a 10§ mg/kg de pesc vivo, 39 minutos an-
tes de la aplicacidn del pentobarbital, en una dosis de 20 mg/kg
de peso vivo (27).

d) Tiopental. Una solucidn de 2,5% ha sido utilizada sa
tisfactoriamente, en dosis de 50 mg/kg de peso vivo, para una aneste-
sia de 10 a 15 minutos (140). Durante intervenciones prolongadas
pPueden emplearse sondas intravenosas,

(*) Marca registrada en los E.U.A.



e) Tiamilal. Una dosis de 30 mg/kg de peso vivo, admi-
nistrada en solucion al 1%, produce una anestesia de 10 a 15 minu-
tos (47).

f) Paraldeido. Con una dosis de 1 ml/kg de peso corpo-
ral, administrada ya sea intraperitonealmente o profundamente dentro
de los masculos gliteos, se obtienen efectos anestasicos que van de
3 a 5 horas (117). Inyecciones superficiales ocasionaran escaras.

En caso de cirujia abdominal, la anestesia se complementa con un agen
te inhalatorio.

B) Inhalantes

a) Lter dietil. No representa un agente satisfactorio,
puesto que el conejo aguantaria la respiracidn y siendo el &ter un irri
tante puede causar edema pulmonar.

b) Metoxiflurano. Puede ser administrado solo ©o en combi
nacidon con oxido nitroso (90, 97). Se aplica sin peligro por medio
de una miscara facial o por el uso de un tubo endotraquial y miquina
anestésica con vaporizador. Para prevenir un forcejeo durante la in-
duccidn por mascara facial, se debe administrar la Acepromazine (10 mg/
kg intramuscular) con una antelacidn de 0,5 a 1,5 horas. Conviene te
ner oxligeno en caso de necesitarse una resucitacion.

c) Halothane. Tueron descritos los métodos para la ad-
ministracion de Nalothane y oxIgeno de Halothane con mezclas de cloro
propano-oxigeno (145, 166). La anestesia administrada con este agen-
te ha demostrado ser satisfactoria. E1 Halothane también puede ser
aplicado con una maguina anest@sica y el vaporizador standard de Halo
thane después de la intubacidn endotraqueal. Una mascara facial pue
de ser utilizada para induccidn, de 0,5 a 1,5 horas después de la ad-
ministracidn de la Acepromazine (10 mg/kg intramuscularmente) .

IX - ANATOMIA Y FISIOLOGIA

1) Apariencia general

El conejo posee mucho sentido del olfato y de la audicidn. Tie
ne la vision bien desarrollada Yy es capaz de ver en un arco de 338°,
Los ojos estdn situados lateralmente, poseen una vision binocular de

2775
En cada una de las ventanas de la nariz hay una almohadilla sen

sorial, normalmente oculta por las dobleces peludas de la piel. Una
ranura en forma de "Y" se extiende del labio superior hasta la nariz.

Las orejas son especialmente largas en la raza Lop.

2) Peso y edad

La mayoria de los conejos adultos pesan entre 2 y 7 kg, depen-
diendo principalmente de la raza. Para mayor informacidn ver la



seccidn sobre razas. Puede esperarse que la mayor parte de conejos
viva de 5 a 6 anos.

3) Pelaje

Existen tres clases de pelos: 1) Pelos de proteccidén prima-
ria, uno por foliculo. 2) Pelos protectores secundarios, uno por fo
liculo, compartido con un niimero de fibras pilosas. 3) Fibras de
i>iel, que surgen en grupo de los foliculos (132).

Existen dos variaciones en los tipos de pelo:

Tipo A - La proporcidn del pelo protector a la fibra de piel
es de 1320,

Tipo B - La proporcidn del pelo protector a la fibra de piel
es de 1:50 a 1:70. Esta piel parece ser de textura
mas suave y carece del lustre de la piel A.

Pelos modificados se encuentran en la superficie plantar del
netatarso. Ademds, tienen pestanas y bigotes.

Dos variedades de conejos son la Rex y la Angora. En la prime
ra, los pelos protectores estan ausentes vy los bigotes son pequenos.

En la otra, tanto los pelos subcutdneos como los protectores estan
muy desarrollados.

Dependiendo de la raza, el pelaje de un adulto normal se consi
gue entre 6 y 8 meses de edad. Los gazapos inician la primera muda
de pelaje a las 4 semanas de edad y la completan alrededor de 12 a 14
semanas. La segunda muda empieza de la 10 a l3a sz2mana, concluyendo de
la 21 a 264, La muda del pelaje es usualmente continua a partir de
entonces, pero, la mayoria de los conejos tiene una muda principal ca
da ano. La muda normal comienza por la cabeza v procede hacia atras
v hacia abajo. Ll pelaje del vientre es el iltimo en ser sustituldo.

4) Pesos de los Organos

Han sido comunicados los pesos, en bruto, de varios Organos ¥
tejidos de un grupo de conejos neozelandeses de alrededor de 2 kilos
(82). Algunos de los resultados, ofrecidos en q/100 g de peso bru
to, fueron: cerebro, 0,42; corazdon, 0,24; rifiones (derecho e izquier
do), 0,8l; misculos, 55,86; esqueleto, 6,13; y, bazo, 0,08.

5) Sistema esquelético

El esqueleto comprende menos del 10% del peso corporal.
La foérmula vertebral es: C4T;,L5S¢Cy14~16.

Los huesos de las patas son alargados, y las protuberancias de
las vertebras lumbares son modificadas para permitir la insercidn de



los fuertes musculos de las patas traseras. La tibia y el peroné estin
fusionados (una adaptacion para correr). El conejo tiene 8 huesos
carpianos y 7 tarsianos. Ls completamente digitigrado y tiene 5 de-
dos en las patas delanteras vy 4 en las traseras.

El craneo tiene huesos fenestrados, una protuberancia orbital,
un arco supraorbital y una protuberancia occipital externa grande.

6) Sistema muscular

El sistema muscular también muestra modificaciones propias pa=
ra correr. Los misculos de las patas traseras y del dorso son bastan
te grandes. Los misculos del esqueleto tienen una coloracidn distin=
tiva, como "rojos" o "blancos".

7] Sistema respiratorio

El pulmén del conejo comprende 3 ldbulos en el lado izquierdo
Y 4 en el derecho, La capacidad vital es de 21 ml en la respiracion
normal. L1 ritmo respiratorio varfa de 38 a 60 movimientos por minu-
to, con un promedio de 50,

8) Sistema cardiovascular

Ll ritmo cardiaco normal es de 140 latidos por minuto en tér=-
nino medio, oscilando de 123 a 304, Han sideo informadas diferencias
significativas en la presidn arterial en las diferentes lineas de
conejos (43). Il electrocardiograma del conejn ha sido publicado por
Szabuniewicz (156).

9) Sistema urinario

La orina del conejo tiene un pH alcalino.

En gazapos muy tiernos la orina es incolora vy no contiene pre
cipitado alguno. Pero, tan pronto como los gazapos comienzan a consu
mir alimentacidn s6lida o verde, la orina cambia de color vy se desa-
rrolla un precipitado fosfitico inorganico. Este precipitado también
contendrd albiimina, acido iirico y sus sales.

Ll color normal de la orina puede ser limdén, paja, ambar o ro-
Jo obscuro.

Hormalmente se encuentra albimina en la orina del conejo.

1i0) Sistema digestivo

La formula dental es: T %: L& %: P %: M 2. Los incisivos estan
separados de la cavidad bucal por pliegues labiales gue tienen una

cobertura aterciopelada fina.
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El estdmago del conejo no evacla después de cada comida ni, tam
poco, tiene un gran poder de contraccidn, excepto a la salida del p;—
loro. Al matarse un conejo, aun cuando ¢sté sano, su estomago estara
lleno por la mitad.

La mayor parte del tracto digestivo es el ciego, que tiene una
capacidad hasta diez veces mayor que el estomago. Un apof151s vermi-

forme de paredes espesas (apéndice) se encuentra en el término distal
del intestino ciego.

Los tejldoq llnf01deos, asociados a los intestinos y, particu-
larmente, aquéllos del apéndice, son considerados como el equivalente
funcional de la bolsa de Fabricius de las aves y, por lo tanto, res-
ponsahbles por las reacciones inmunitarias humorales (6, 102). EI1 hzga
do se divide en 1lobulo lateral izquierdo, central izquierdo, cuadra-
dos y lébulo derecho.

11) Sistema genital

Los Organos genitales son similares a los del mamifero tipico.
La hembra, sin embargo, tiene dos cuellos uterinos, siendo que
ambos cuernos uterinos se comunican separadamente con la vagina, y
tienen de 3 a 5 pares de mamas. El macho no tiene glande ni vesicu-
las seminales.

12) Genética

El nimero diploide de cromosomas del conejo es 44 (106, 115).
Existen 8 pares de cromosomas en forma de "V" y 14 pares en forma de
varillas. El cromoscma "X" es de tamaho mediano, y tiene un centrome
ro terminal. El cromosoma "Y" es el complemento cromosdmico mis pe-
quefio, Dos trabajos de revisidn sobre la genética de los conejos han
sido publicados e incluyen bibliografia extensa (132, 138).

13) Parametros hematoldgicos (11, 143)

Muestras de sangre se extraen facilmente por médio de la pun-
cion de las venas marginales de la oreja, arteria central de la oreja,
corazdn y vena safena. Grandes volimenes de sangre también pueden ser
recolcctados por medio de la incisidn de la vena de la oreja y la colo
cacidn de un tubo recolector, conectado a una linea de wvacio (77).
Lste método debe ser cuidadosamente controlado para prevenir lesio
nes al animal {175).

Es posible recolectar, aproximadamente, el 2,2% del peso corpo
ral © 70 ml de sangre de un conejo de 3,2 kg, cortando la arteria ca-=
rotida y desangrando al animal.

Biopsias repetidas de la médula dsea pueden ser obtenidas fa-
cilmente de la cresta illaca (177).
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Los informes scbre el volumen de sangre indican variaciones de
4,5 a 8,1% del peso total del cuerpo, con un promedio del 5%.

Los conejos muestran variaciones marcadas en los valores de su
sangre y debe efectuarse una evaluacion cuidadosa al tratar de deter
minar condiciones patologicas. L1 hematocritc promedio es de alrede-

dor del 42%. llan sido comunicados valores de hemoglobina entre 6,4 vy
15,5 g/100 cc.

En el conejo se reconocen seis grupos de sangre,por lo menos.
i) Células

Eritrocitos. Ll recuento de los gldbulos rojos varla de 4 a
6,4 millones/cc, con un promedio de 5,25 millones/cc.

Los eritrocitos son altamente anisociticos, Y No son raros mi=-
crocitos de un cuarto del tamano normal.

Ll diametro de los eritrocitos varia de 5 a 7,9 B, Yy tienen
2,4 n de espesor.

El espacio de vida es de 45 a 70 dlas.
Una caracteristica de la sangre del conejo es la presencia en
los frotis de numerosos globulos de superficie irregular con salien-

cias v depresiones.

BEn los animales adultos los reticulocitos varfan de 1 a 7%, con
un promedio del 5%; los gazapos tienen un nlnero mis elevado.

La proporcidn normal de la sedimentacidn de los eritrocitos es
la siguiente:

30 min 1 hora 2 horas 24 horas
1 mm 1=3 mm 2,5=4 mm 24=50 mm

Trombocitos (plaquetas). Varian de 126.000 a 1 nilldn, con un
promedio de 220.000.

Leucocitos. El computo total de los leucocitos varia de 5.200
a 12.000, con un promedio de 8.000.

El nimero de leucocitos fluctlia considerablemente, siendo afec
tado por la edad, horarios de alimentacidn, influencias diurnas v mu-
chos otros factores inexplicables,

La mayoria de los cambios son ocasionados nor la fluctuacidn de
los linfocitos, mientras que los neutrofilos jOvenes permenecen rela-
tivamente estables.

Neutrofilos jovenes (seudoeosindfilos, heterdfilos). Promedian
del 30 al 50% de los leucocitos totales, pero pueden fluctuar




enornemente.  Granulos neutrofilos se coloran con eosina pero, funcio
nalmente, corresponden a los necutrdfilos humanos.

Ll nlcleo es muy segnentado y picndtico, consistiendo de 3 a 5
secmentos individuales, ligados por delgados filamentos.

Losindfilos. Promedian alrededor de 1 al 3 por ciento del to-
tal de los leucocitos.

Son mas grandes que los neutrdfilos, y luego de ser coloreados
los granulos ya no son de color rojo brillante sino mas bien de un ma
tiz similar al bronce.

Los granulos individuales tambid®n son mayores, mds redondados,
Y mas unidos en la célula de lo que se observa en los neutrdfilos.

Basofilos. Varlan de 1 a 8%. E1 promedio estd proximo al 5%
de los leucocitos totales.

El nQcleo es relativamente grande, tubular o lobulado, y a ve=
ces, dividido.

Se colora débi}mente Y puede ser completamente cubierto por
granulacion citoplasmitica.

Punzaduras frecuentes de la vena de la oreja (cada hora) puede..
ocacionar una basofilia,

Linfocitos. Varian de 20 a 90%, con promedio de 50 por ciento
del total de leucocitos.

Varian en tamafio, desde los 9 a 10 B, (no mucho még grandes que
los eritrocitos) hasta 15 a 20 u. (el tamano de ios neutrofilos).

Monocitos. Los valores de los monocitos van de 0 a 30%, con
un promedio de 1,4 por ciento del total de leucocitos.

B) vValores quimicos clinicos

Los valores de la quimica clinica varlan enormemente en las po
blaciones de conejos. Hay informes que describen diferencias signifi
cativas basadas en sexo, cepa y cambios diurnos (40, 41).

Glucosa de la sangre 64 = 134 mg/100 cc
pH - sangre entera 7,18 = 7,66

pH - sueros 7:32 e el
Fosfatasa alcalina 7.9 e 1) F R
Nitrdgeno ureico de la sangre 8 - 22 mg/l00 ml
Sodio 312,8 mg%

Potasio 19,9 mg%

Calcic 14,4 mgs

Fosforo 2,3 - 5,1 mg%
lMagnesio 2,4 mg%

Cloruro 322 = 392 mgt



Bicarbonato 64,4 mg%
Proteina plasmatica total 5,7 = L6, 97 T 100 ]
Albfimina 66,8% T 7,9%
Globulina alfa 6,7% = 2,3%
Globulina beta 9,6% ¥ 3,2%
Globulina gama 16,8% % 6,8%

Varios estudios generales sobre la anatomia v fisiologia del
conejo se encuentran disponibles nara los individuos que requieran in
formacidon mas detallada (23 102N,

X = ENFERMEDADES
Introduccion

Conejos de laboratorio con enfermedades parasitarias, bacteria
nas o virales son deficientes, ya que constituven elementos bioldqgi-

cos inferiores e incrementan sustancialmente el costo de la investiga
cion,

Conejos portadores de agentes, ya sean activos o no, general-
mente constituyen focos de infeccidn. El contacto directo es el me-
dio de transmisidn mas efectivo. Otros factores a ser considerados
son las corrientes de aire, fluctuaciones en temperatura y humedad,
iluminacidn inadecuada, ventilacion deficiente, densidad, manipuleo
descuidado, ademas de otras practicas defectuosas en la produccidn
animal, Para ayudar a controlar enfermedades deben eliminarse practi-
cas tales como el intercambio de comederos y bebederos, el manteni-
miento de excesivo nlimero de conejos dentro de una jaula, ademas de
mantener animales de diferentes especies en la misma sala,

Los animales recientemente llegados deben ser puestos en su
cuarentena por 14 dfas o mis, antes de introducirlos en la colonia.
Durante el periodo de cuarentena estos animales deberan ser examina-
dos cuidadosamente para determinar si tienen enfermedades infecciosas
u otras anormalidades.

El conejo sano es alerta, bien provisto de carnes y con piel
espesa. Las patas delanteras son derechas Y paralelas una con otra,
mientras que las patas traseras se recogen debajo del cuerpo. El me=
tatarso, que descansa sobre el piso de la jaula y soporta buena parte
del peso del animal, se encuentra libre de lesicnes. Las orejas son
movibles, voluntaria e independientemente. Cualgquier ruido extrano
hara que el conejo levante su cabeza y orejas v se ponda en estado de
alerta. Cuando los conejos se alarman, como en el caso de abrirse la
puerta de la jaula, los animales de ambos sexos pueden golpear el pi-
SO con las patas traseras. La coneja prefiada es mas tranquila que las
hembras mas jovenes o que los machos adultos. Una hembra con cria
sera generalmente mas agresiva hacia cualguier interferencia, siendo
gran protectora de su prole,



La respiracidn normal v tranquila del conejo se refleja mis
bien en la pared abdominal que en el tdorax. Durante la respiracién
la membrana media de la nariz se alza, mostrando las aberturas, obli-
cuamente alargadas, de los orificios externos. Los conejos sanos tie
nen la nariz seca y la piel adyacente limpia.

La temperaturz rectal media es de 39,4° C., con variacion nor-

mal de un grado. Se modifica con el manoseo o por estimulos del me-
dio ambiente.

La evacuacion fecal diaria varia considerablemente, aun con
una dieta estandar ad-1ib7tum.

El volumen de la orina también es variable, dependiendo de la
disponibilidad de agua o legumbres.

Se han comunicado las siguientes enfermedades con respecto a
conejos, agrupadas por agentes etioldgicos, Lxisten dos referencias
especificas disponibles sobre al tema (85, 114).

A) Enfermedades bacterianas

l. Pasteurelosis (62, 66, 160)

La pasteurelo§is, principal enfermedad de los conejos de la
boratorio, es una afeccidn respiratoria contagiosa, caracterizada fun
damentalmente por una rinitis mucopurulenta crdnica.

Sindnimos. Coriza de los recién nacidos, septicemia hemo-
rragica, catarro nasal.

Etiologia. La Pasteurella multocida (anteriormente P, le
tiseptica, y P. cuniculicida) es el agente etioldgico. La Bordetella
bronchiseptica y Hemophilus sp. se hallan también frecuentemente en
animales con los mismos sintomas clinicos, pero, probablemente, son
invasoras secundarias.

Huésgedes. Muchos animales domésticos y de laboratorio
son afectados por este organismoc. La Pasteurella multoeida ocasiona
neumonia severa en los cobayos.

Transmisidén. La enfermedad es transmitida por animales in
fectados, ya sea directa o indirectamente. La transmisidn indirecta
ocurre por medio de los cuidadores, equipo contaminado o por aerosoles.

Sintomas clinicos. Pueden observarse varios sindromas cli
nicos, desde una ligera descarga nasal, no progresiva, hasta una sep=
ticemia aguda y la muerte,

Los trastornos de las vias respiratorias superiores son el sin
toma mas comun y, frecuentemente, el Gnico signo clinico observado. Ls
caracteristica una descarga nasal mucopurulenta, acompanada general-
mente por estornudos. La superficie media de los dedes anteriores



muchas veces muestra pelos pegados, porque el conejo acostumbra lim-
piarse la nariz después de estornudar. Muchos conejos sostienen es-
ta forma de enfermedad por largos periodos. La progresidn puede pa-
sar desapercibida, a no ser que tensiones adicionales reduzcan la re-
sistencia del animal. Esta forma de la enfermedad se difunde rapida-
mente a través de la colonia.

La conjuntivitis es un sintoma comin ¥, en general, es Le-
nigna. Representa el efecto de organismos provenientes de los orifi-
cilos externos de la nariz, que suben el conducto nasolacrimal.

Cominmente se observa una otitis media debido al paso de
10§ organismos a la trompa de eustaquio (42). A veces se afecta, tam
bién el oldo externo. Los animales muestran, frecuentemente, tortico
lis hacia el lugar afectado. =

A menudo aparecen abscesos cutdneos, A pesar de que estos
abscesos se encuentran usualmente bien encapsulados, los organisnos
pueden escapar y ocasionar una septicemia.

En ocasiones ocurren infecciones genitales, como metritis,
pgometra Y orquitis. Los machos transmiten 1la enfermedad durante la
copula.

La bronconeumonia es considerada clinicamente como un pro-
blema respiratorio severo. 2l manipuleo es posible que se oigan es-
tertores. En estos casos el enfermo decaera rapidamente ¥y con frecuen
cia morira. a

A veces se presenta una neumonla enzodtica. Los animales
mueren rapidamente y sin mostrar indicios.

La septicemia es observada Ocasionalmente sin trastornos
respiratorios.

Lesiones. Se observa un espectro completo de lesiones res
piratorias, desde una ligera inflamacidn del conducto nasal a una neu
monia severa. Los pulmones pueden parecer normales, firmes o hincha=
dos, o de color rojo oscuro a gris. Hay acumulaciones de fibrina en
las superficies pleurales Yy encima del pericardio. In los pulmones
se notan abscesos diseminados o focales.

Microscopicamente se ven en los pulmones acumulaciones ex
tensivas de exudado purulento. Puede ser tan severo, que obstruya to
talmente la estructura normal. Se observaran areas focales y/0 dise-
minadas de necrosis y hemorragia.

DiagnSstico. F1 diagndstico se verifica por los sintomas
clinicos, 13as lesiones caracteristicas macroscopicas y microscdpicas,
Y por el aislamiento de la Pgsteurella multocida de la sangre o exuda
do nasal.

La P. multocidag es un bacilo corto kipolar gramnegativo.
No causa hemolisis en agar sangulneo. Para una identificacidn defini
tiva deben efectuarse reacciones biogquimicas (105). Han sido identi=-
ficadas cuatro tipos de colonias principa;es (109). Es factible un



diagnostico tentativo por medio de la demostracion de bacilos bipola-
. - -
res tipicos en frotis de exudados de sangre, hlgado o exudado nasal.

Tratamiento. Se utilizan varios antibidticos. Sin embar-
go, su éxito es generalmente bastante limitado (67) . Los mas comunes
son: las sulfonamidas, 100 mg/kg por dia, administradas en el agua po
table, y las tetraciclinas, 16 mg/kg, cada 8 horas, en el agua pota=-
ble.La sulfaguinoxalina de sodio puede ser utilizada a un nivel de
225 ¢/ton en la alimentacidn. Ekste tratamiento es cfectivo en anima
les lactantes, pero no en adultos. La penicilina, 40.000 U.I./kg in-
tramuscularmente, cada dia, es provechosa frecuentemente en el control
de invasores bacteriales secundarios. La cefalotina, 12,5 mg/kq por
peso corporal, administrada intramuscularmente, cada 6 horas, durante
6 dias, ha sido comunicada como efectiva (10).

Control. El unico método infalible consiste en destruir
la colonia y comenzar con animales no infectados, ya sea después de
la esterilizacidn del equipo o en un nuevo local. Una dieta adecuada,
habitaciones suficientemente ventiladas, vy suministro regqular de jau-
las limpias e higiénicas contribuye a mantener la enfermedad bajo
cierto control.

Recientemente, logrd algﬁn éxito con el uso de vacunas pre
paradas con antigenos capsulares multiples de la Pasteurellaq. Las co
lonias de conejos libres de microbios patdgenos especificos ofrecen
la mayor promesa de convertirse en el medio mas efectivo Vv practico
para prevenir la coriza de los recieén nacidos {134, 165, 169).

Zoonosis. El hombre es relativamente resistente a esta
pasteurella.

2. Salmonelosis (52, 126)
Es una enfermedad rara en los conejos de laboratorio.
Etiologia. Salmonella typhimurium v 5. enteriditis.

Huéspedes. La enfermedad ocurre en la mayoria de las espe
cies animales.

_ Transmisidon. Es extendida por medio de alimentos y agua
contaminados por los organismos. Animales portadores, especialmente
roedores salvajes, pueden difundir la enfermedad.

Sintomas clinicos. Mo existen sintomas especificos. Los
animales enfermos se curvan, tienen diarrea y su estado va decayendo.

Lesiones. Las lesiones comUnmente incluyen: aumento de
Eamaﬁo, congestion v petequias del bazo, Areas focales blancas pegque-
nisimas de necrosis en el higado, ulceracidn del intestino y enteri-
tis hemorragica.

Diagnéstico. El organismo puede ser aislado en un médio
enterico. Para diagnosticos definitivos se requieren reacciones bio=
quimicas.
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Tratamientoc. Animales portadores pueden trasmitir la en-
fermedad; por lo tanto, no se recomienda tratamiento alguno.

Control. Debe mantenerse un saneamiento adecuado y practi
cas de cuarentena, a la vez que se destruyen los enfermos o posibles
portadores.

Zoonosis. La salmonelosis es transmisible al hombre sien-
do necesario buenos habitos de higiene personal para prevenir la en-
fermedad.

3. llecrobacilosis (160)

Es una enfermedad poco comin en conejos de laboratorio.

Sindénimos. Enfermedad de Schmorl. (Aislada de conejos en

1891 por Schmorl).

Etiologia. Spherophorus neerophorus (Bacillus fusiformis),
Bacilo pleomorfico gramnegativo.

Huéspedes. La mayoria de los animales son susceptibles,.

Transmisidn. El bacilo es un contaminante comin de piel
normal y, usualmente, penetra el cuerpo a traves de piel raspada.

Sintomas clinicos. La enfermedad se caracteriza por ulce-
raciones progresivas de la piel e hinchazones subcutaneas, especialmen
te alrededor de la cara y cavidad bucal. En las areas necrdticas se —
cbservan edemas v formacidn de costras. Cuando se producen abscesos,
la cdpsula es espesa y contiene pus blanco-cremosa. Puede atacar los
nodulos linfaticos ¥ desarrollarse una neumonia. Los animales afec-
tados tienen, con frecuencia, dificultades para comer

Diagnéstico. Se hace por el aislamiento del organismo y la
presencia del cuadro clinico anteriormente descrito.

Tratamiento. Hay que abrir y drenar los abscesos junto con
la limpieza y terapia de penicilina intramuscular (40.000 U.I./kg, por
peso corporal).

Control. Normalmente, buenas practicas de saneamiento y
de manejo controla esta enfermedad.

Zoonosis. Este germen se encuentra habitualmente en el or
ganismo humano y su presencia constituye una razdon adicional para se-
guir buenos habitos higienicos personales, por parte de técnicos e in
vestigadores.

4, Seudotuberculosis (160)

Es generalmente una enfermedad que ataca mas a conejos sal
vajes que a los de laboratorio.



Sindnimos. Yersiniosis.

Etiologia. Yersinia pseudotuberculosis (anteriormente
Pasteurella peeudotuberculosis cambiada a Yersinia principalmente de=-
bido a su movilidad). Colora gramnegativo.-

Huéspedes. Puede afectar a la mayoria de animales domésti
cos. Los cobayos son afectados con frecuencia.

Transmisidon. La enfermedad es trasmitida por roedores sal
vajes. L1 germen se elimina con las heces y la infeccidn penetra
por la via oral. Generalmente, contagia a los conejos de laboratorio
por la contaminacidén del alimento Y agua con heces de roedores.

Sintomas clinicos. Es caracterIstica una deterioracidn
gradual del estado fisico. Puede observarse la hinchazbn de las arti
culaciones. Muchas veces es posible palpar los nddulos abdominales.
Los sintomas terminales son la emaciacidon, anorexia y disnea. La en-
fermedad se moviliza lentamente a travées de una colonia infectada.

Lesiones. Las lesiones macroscopicas son bastante carac=-
teristicas. Hay nodulos caseosos diseminados generalmente por todos
los ganglios v Organos linfiticos., &1 bazo, higado, pulmones e intes
tino ciego se encuentran afectados casi siempre. A menudo se obser-
van lesiones artriticas.

Las lesiones microscopicas se parecen a las de la tubercu-
losis. Los hallazgos comunes comprenden masas necrdticas, gaseosas
Yy circunscritas, bien encapsuladas, con células inflamatorias croni-
cas, incluyendo células gigantes.

Diagndstico. Presencia de lesiones caracteristicas y ais
lamiento del germen. Este se obtiene mas facilmente en los casos
agudos.

Tratamiento. Ninguno recomendado.

Control. Los animales enfermos deben sacrificarse. Es
necesario prevenir que los roedores salvajes consigan acceso a la co-
lonia. Los alimentos Y materias de cama deben adquirirse en fuentes
de confianza.

Zoonosis. Hay registro de menos de 20 casos de seudotuber
culosis en el hombre (5),

5. Enfermedad de Tvzzer {2525, 162)

Es una enfermedad comin en ratones, descrita como la cau-
sante de brotes severos en colonias de conejos, en 1965 v 1971. Exig
ten semejanzas entre la enfermedad de Tyzzer en los animales de labo-
ratorio y la enfermedad de Errington en las ratas almizcleras, ielitis
espontanea en ratas, enteritis ulcerativa en codornices y pollos, Y
enteritis aguda en conejos comunes (88).



Sindnimos. Tiflitis bacilar aguda, enteritis aguda.
Etiologia. Bacillus piliformis.

luéspedes. Conejos, ratones, Gerbillus, ratas, monos y ra
tas almizcleras.,

Transmisidn. Contacto oral directo. Para activar la en-
fermedad se considera necesario alguna forma de tenSLOn, como superpo
blacidn, extremos en temperatura y la utilizacidn de agentes inmunosu
presivos o anti-inflamatorios. La reproduccidn experimental consmsten
te de la enfermedad se logra con inyecciones de cortisona.

Sintomas clinicos. Brotes epizodticos se presentaron en
conejos de 3 a 12 semanas de edad.Es corriente una diarrea de aguada a
mucoidea, profusa y espont@nea, seguida por la muerte en el curso de
12 a 72 horas.

Lesiones. Se presentan lesiones necroticas en el intesti-
no ciego, colon proximo, ileon distal, higado y miocdrdio. Se supone
que el intestino constituye el centro primario de infeccidn, espar-
ciéndose al corazdn y otros drganos, por via de los vasos linfaticos.

Diagndstico. Depende de la demostracidn de los drganos
causantes en el citoplasma de las células inmediatas a las lesiones
necrdticas. Los gérmenes frecuentemente poseen una hinchazdn termi-
nal o subterminal, que se tinen con las técnicas de Warthin Starry,
PAS, plata Leviditti y Giemsa. El germen no fue recuperado en medio
artificial,

Tratamiento. Mo se ha encontrado alguno que sea efectivo.

Control. La prevencidn de los factores de tengi&n, ante=-
riormente mencionados, puede contribuir hacia la prevencion de la
ocurrencia de brotes.

Zoonosis. No existen descripciones.

6. Infecciones estafilocdcicas (65, 128)

Es raro la descripcidn de infecciones en conejos, a pesar
de ser encontradas frecuentemente en conejos salvajes.

Etiologia. Staphylococcus aureus hemoliticos.

Huéspedes. La mayoria de los animales, incluyendo al hom-
bres

Transmision. Las vias usuales de infeccidn son aerosoles,
contacto directo y lesiones abiertas contaminadas.

Sintomas clinicos. Se registran abscesos esparcidos en la
piel y tejido subcutaneo, estornudo, descarga nasal mucopurulenta vy
enflagquecimiento.




Lesiones. Hay focos necréticos, rodeados por neutrdfilos,
en los pulmones, rinones, corazdn y piel.

Diagndstico. L1 cultivo e identificacidn del germen se ha
cen a partir de raspados nasales, sangre vy/o de las lesiones necroti-
- - 1
cas observadas durante la necropsia.

Iratamiento. La administracidn de tetraciclina en el agua
potable, 16 mg/kqg por peso corporal, cada 8 horas, ticne algun éxito.
También ha sido utilizado cl cloramfenicol, pero, no estd bien defini
da la dosis. E1 resultado del tratamiento dependera, en gran parte,
de la fase de desarrollo de la enfermedad.

Control, Los cultivos rutinarios de animales recientemen=-
te incorporados, habitaciones vy técnicos ayudaran a encontrar las
fuentes de infeccitn, previamente a la aparicidon de la enfermedad.

Zoonosis. Ll germen produce abscesos Yy otras lesiones en
el hombre.

7. Listeriosis (76, 120, 163)

Fue aislado inicialmente en una epizootia espontanea en
Inglaterra (108).

Etiologia. Listeria monocytogenes.

Huésgedes. Bovino, ovinos, cobayo, gallina, otros animales
y hombre.

Trasmisién. La via de infeccidn es desconocida.

Sintomas clinicos. ILa enfermedad, generalmente, afecta a
los animales jovenes y a las conejas prenadas. Los primeros enflaque
cen muy rapido y mueren de repente. Las conejas prenadas abortan fe=
tos muertos cerca de su término o el parto se atrasa, posterga con el
alumbramiento de fetos pltridos. Algunas veces se puede observar sin
tomas nerviosos centrales. Los cdmputos diferenciales de leucocitos
revelan a veces un 40% de monocitos.

Lesiones. En animales jOvenes se presenta una necrosis fo
cal del higado, corazdn y bazo y aumento de los ganglios linfaticos
mesentéricos. ELn estos casos se observa una meningoencefalitis, con
trastornos del sistema nervioso central.

Microscopicamente las lesiones se caracterizan por un infil
trado celular mononuclear. Secciones tefhidas con colorante gram del
tejido demostraran bacilos grampositivos.

Diagnastico. Se hace en el laboratorio, por el aislamiento
© identificacion del germen, Cuando ocurren abortos, los bacilos pue
den ser aislados del Utero.



Tratamiento. MNinguno descrito.

Control. [l Gnico procedimiento recomendable es la matan-
za de animales infectados.

Zoonosis. El germen fue aislado de casos de miningitis en
el hombre.

8. Lspiroquetosis (1, 146)

Es una enfermedad diagnosticada con relativa rareza, gue

parece ser especifica de los conejos. Experimentalmente ha sido trans
mitida a monos.

Sindnimos. Espiroquetosis venérea de conejos (EVC), sifi-
lis de conejos, treponematosis, cuniculosis.

Etiologia. Treponema cuniculz.
Huéspedes. lingln otro huésped conocido.

Transmision. El acto del coito.

Sintomas clinicos. Esta es una enfermedad venérea, caracte
rizada por areas erosivas y ulceradas o por pequenas papulas en las
partes desnudas de los Organos genitales externos. Las lesiones pue-
den extenderse al tarso. Lesiones secundarias, en la forma de pipulas
O excoriaciones, se observan a veces en los labios,ventanas nasales,pa
tas, pene, orejas, conjuntiva y parpados. Estas lesiones pueden trans
formarse en ulceras lacrimosas. 4

Lesiones. Las lesiones microscopicas incluyen ulceracion,
edema, hiperqueratosis e infiltracidn celular por todo tipo de célu-
las inflamatorias, alrededor de las areas necroticas y de los folicu-
los pilosos.

Diagndstico. Lsta enfermedad debe diferenciarse de las e
siones de acaros en 1la oreja, sarna sarcoptica vy quemaduras de la
jaula. Las espiroquetas pueden ser encontradas en todas las lesiones,
y demostrarse por microscopia a campo oscuro o por colorantes adecua-
dos de impregnaciones argénticas (Levaditi, Fontana, Warthin-Starry).
Ll organismo es similar en morfologla y coloracién al Treponema palll
dum del hombre. Hay disponibles dos pruebas serologicas: (1) prueba
de Reagina Rapida de Plasma (RRP), que utiliza un antligeno cardiolipé
no,y(2) una prueba de Anticuerpo Treponemal Fluorescente (ATF), que
utiliza el 7, pallidum extralido de los conejos, en calidad de antige-
no. Debido a que al ATF funciona en los conejos pueden haber algunas
semejanzas antigénicas entre el T. pallidum y el T, euniculi (146).
La prueba del RRP es la que da mis confianza.

Tratamiento. Es especifica la administracidn de la penici
lina, a razon de 40.000 U.I./kg de peso vivo, intramuscularmente.
Los animales que sanan sirven para el apareamiento. La inmunidad no
sigue a la recuperacion.



Control. La prueba del RRP se utiliza en la seleccidn de
animales para apareamiento y para examinar los animales recientemente
llegados a una colonia.

Zoonosis., MNingln caso ha sido registrado en el hombre, pe
ro la trasmision podria ser posible.

9. Tularemia (64)

Es una enfermedad observada espontaneamente sdlo en cone-
Jos salvajes. lNos referimos a ella debido al peligro significativo
{jue representa para el hombre.

Etiologia. Francisella tularensis (anteriormente, Pasteu
rella tularensiz).

Huéspedes. Muchos mamiferos y pajaros salvajes.

Transmisidn. Por contacto directo con animales infectados
© por la picadura de artrdpodos que succionan sangre (piojos, pulgas,
garrapatas, moscas). Los gérmenes pueden penetrar a traves de la piel
intacta, asi como la conjuntiva.

Lesiones. Se presentan focos blancos puntiformeso grandes,
esparcidos por todo el higado, bazo Yy ganglios linfiticos.

Microscopicamente las lesiones tienen un centro caseoso y
s : - :
una zona circundante de linfocitos, con unos cuantos neutrdfilos Yy ma
crofagos.

Diagn&stico. Por cultivo y el aislamiento del germen en
el laboratorio,

Tratamiento. No se recomienda,

Control. Eliminacion de animales infectados. Debe preve-
nirse el ingreso al laboratorio de animales salvajes e insectos vecto
res. Las personas gque se ocupan de los animales infectados deben usar
guantes.

Zoonosis. El germen es capaz de producir una enfermedad
fatal en el hombre, pero, probablemente, no sera encontrada en el la-
boratorio. Los individuos que tratan con animales salvajes necesi=-
tan usar guantes.

10, Tuberculosis (58, 71)

Esta enfermedad es muy rara en los conejos. La literatura re
gistra solamente algunos casos aislados. La infeccidn ha sido adgui-
rida de leche de vacas infectadas y de alimentos contaminados con fe-
ces de aves infectadas. La enfermedad es granulomatosa, envolviendo
principalmente los pulmones, el higado y el bazo. En las lesiones
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se demuestra la existencia de bacterias &cidorresistentes._ Mycobac—
terium bovis era el organismo primario responsable, También hay iden
ficaciones de M, gvium, pero no de M. hominis. La prueba intradermi-
ca no es confiable.

11. Seudomonas (99, 112)
Una enfermedad no observada, comiinmente, en conejos.
Etiologia. Pseudomonas aeruginosa.

Huéspedes. Muchas especies. En el laboratorio, ratones
Yy ratas son los mas frecuentemente involucrados, especialmente des-
pues de irradiacion.

Transmisidn. Las vlas de infeccidn son las fuentes de
aqgua contaminada y la exposicidn a animales portadores.

Sintomas clinicos. Deterioracidn del estado, con diarrea
y dificultades respiratorias, Es descrita una decoloracidn azul-ver=-
dosa de la piel, especialmente alrededor del ano, donde la piel se en
cuentra frecuentemente hiimeda. Los animales mueren rapido, a menudo
después de una ligera diarrea,

Lesiones. Neumonla y enteritis. No siempre encuentran
lesiones. EI organismo produce una exotoxina.

Diagnéstico. Cultivo y aislamiento del germen a partir de
las narices, del tracto intestinal o de las lesiones pulmonares, ocbser
vadas durante necropsias.

Tratamiento. Cloruracidén del agua potable (1,5 a 2,0 Ppm
de cloro libre) v/o acidificacidn del agua a un pH de 2,5, La terapia
antibidtica individual es de efectividad limitada.

Control. Saneamiento adecuado del sistema de suministro
de agua y del equipo de provisidn de agua. Eliminacidn de la colonia
de los animales portadores. La prevencidn de factores de "stress" y
una inspeccidon muy estrecha cuando los conejos se someten a "stresses"
experimentales, pueden ayudar a prevenir brotes de la enfermedad.

Zoonosis. Ningln caso comunicado.
12. Mastitis (también denominada "Mama Azul") (57)

Esta enfermedad ocurre en conejas lactantes, y ocasional=-
mente entre las que nutren una seudociesis., Los organismos bacteria-
les, principalmente Staphylococcus 8p. Yy streptococcus sp., son gene-
ralmente aislados de la lesidn, aunque se considera que pueden_ser
ocasionales. La causa primaria corriente serla de orden traumatico.
Algunos factores predisponentes son las rejas de jaulas que producen
lesiones, cama sucia, lesiones en el pezdn causadas por las crias y
la retencion de leche en la glindula mamaria. Las crias de una coneja



infectada pueden diseminar la infeccidn, si se les permite entremez-
clarse con otras camadas. Los sfntomas clinicos incluyen anorexia,
fiebre (frecuentemente, encima de 40,5° c.), deseo vehemente de agua,
Y una o mas glandulas mamarias hiperémicas,hinchadas,firmes, de color
azulado. Las conejas infectadas deben aislarse. Conviene suminis-
trar penicilina, en dosis de 40.000 U.I./kg intramuscularmente, cada
12 horas, durante por lo menos 7 dfas. La prevencidon se consique con
el control de factores predisponentes.

B) Enfermedades virales

1, Viruela del conejo (21, 53)

Es una enfermedad altamente infecciosa, observada inicial
mente en 1934, cuando 1,500 conejos fueron involucrados en un brote.

Sinbnimos. Plaga del conejo.

Etiolcgia. _Un virus del grupo de 1la viruela, subgrupo va
cuna. Este grupo también comprende la variola, ectromelia de ratones
Y vacuna. Ll virus puede ser una cepa de vacuna adaptada al huésped.

Huésgedes. Conejos. ELl virus se transnmite experimental-
mente a la planta de las patas de los cobayos o a la membrana corioa-
lantoidea de huevos embrionados.

Transmisidn. Contacto directo o fomites. Los cuidadores
pueden ser responsables del contagio entre los animales infectados.

Sintomas clfinicos. Ocurren dos formas: un ataque fulmi-
nante hiperagudo, frecuentemente sin lesiones (sin pustulas) Yy una en
fermedad menos aguda, con lesiones tipicas de una enfermedad de virue
la. Epizodtias que ocurrieron en la década de 1930 fueron tipicas
del tipo hiperaqudo.

La forma mds leve se caracteriza por el aumento de tamano
de los ganglios poplIiteos, una erupcidn macular, seguida por el desa-
rrollo de papulas en cualquier lugar del cuerpo pero, sobre todo en
la regidn inguinal. Algunas veces las papulas son poco visibles, pero,
pueden tener hasta 1 cm de dilmetro. No se forman vesIculas ni pustu
las, sino mas bien una costra de tono marrdn, que se suelta de las
papulas. A veces ocurre pérdida de dientes Yy puede observarse descar
gas nasales purulentas. También se afectan seriamente los_labios y
el paladar. Son lesiones comunes la keratitis con ulceracion de la
cbrnea, iridocyclitis y glaucoma secundaria. También se observan afec
ciones del sistema nervioso central, con parilisis de los esfinteres
urinario y anal. La neumonia es la causa usual de la muerte. Los
animales que se recuperan quedan con cicatrices del epitelio afectado,
incluyendo la cbrnea.

La forma hiperaguda estd asociada con una alta morbilidad
y mortalidad. La muerte, generalmente, ocurre tan rapida, gque el vi
rus no tiene oportunidad de producir lesiones en la piel, del donde



proviene la denominacidn "sin piistulas". La neumonla es la causa de
muerte. EIl periodo de incubacidn es de 5 a 14 dlas. 1ILa temperatura
puede subir a 41° C. La infeccidn es severa en conejas prenadas y
lactantes, y son comunes el aborto Y nacimiento de neonatos anormales.
La mortandad en los animales jdvenes suele sobrepasar el 70%. En los
adultos ocurre alrededor de un 15% de mortalidad en la forma hipera=-
guda. Los animales que se recuperan no se transforman en portadores,
La infeccidn confiere inmunidad durante varios meses.

Lesiones. MicroscOpicamente las lesiones de la piel mues
tran una invasion celular mononuclear, necrosis y edema. En la forma
mas leve los animales tienen linfadenitis y bronconeumonia. En la
forma hiperaguda la bronconeumonia es usualmente la Gnica lesidn, a
pesar de haberse comunicado necrosis focal de las capsulas suprarrena
les e higado. Rara vez se ven cuerpos de inclusiodn. s

Diagndstico. Se basa en los sIntomas clinicos y en la de
tencion serologica de anticuerpos contra el virus de la viruela, sub=
grupo vacuna. Pueden realizarse estudios de transmisidn a conejos in
munizados y susceptibles. Los cuerpos de inclusidn son demostrados
facilmente en membranas corioalantoideas.

Tratamiento. Ninguno.

Control. Los conejos se protegen mediante la vacunaciodn.
Otros factores importantes en la enfermedad son la aglomeracion, la
ventilacidn pobre y otras practicas deficientes de manejo. Por lo
tanto, deben mantenerse buenas practicas de cria Yy manejo,

Zoonosis. Ningln caso ha sido comunicado en el hombre.
24 Mixomatosis (35, 36, 78, 83, 127)

Esta es una enfermedad altamente fatal. En los Estados
Unidos de América se encuentra actualmente restringida a California.
La enfermedad fue descrita inicialmente en 1898 en América del Sur y
fue llevada deliberadamente para Australia y Europa, para ayudar a
controlar sus poblaciones de conejos salvajes. Las liebres son resis
tentes.

Sindnimos. "Cabeza grande", enfermedad de mosquito.

Etiologia. Un virus del grupo de la viruela, gue se en-
Cuentra antigenicamente relacionado al virus del fibroma de Shope.

Huéspedes. 0. euniculus v Sylvilagus sp., S. bachmani,
el conejo de matorral (bush rabbit) es la anica especie Sylvilagus
que puede mantener la cadena de infeccidn a traves del mosquito,

Transmisidn. Se requiere un vector ar;;épodo. Los mosqui
tos constituyen los vectores primarios, aunque los acaros, pulgas,
piojos, algunos jejenes y moscas también sean capaces de actuar como
vectores,



Sintomas clinicos. El1 periodo de incubacidn es de 7 a 10
dias., Las temperaturas elevadas son seguidas de una descarga acuosa
de los ojos, gue progresa luego para convertirse en una blefaro~-conjun
tivitis. La descarga se vuelve mucopurulenta y los ojos se cierran
por edema y pus. La hinchazon subcutinea se esparce a la nagiz, la-
bios, orejas vy aberturas genitales. Aparecen papulas pequenas gene-
ralizadas e hinchazones subcutaneas irregulares de naturaleza gelati=-
nosa y vesiculada. La muerte, por lo comin, sigue a la aparicion de
lesiones en 2 a 5 dlas, a pesar de que algunos animales contin@an vi-
viendo algunas semanas mas. La mortalidad en los conejos europeos y
domésticos es aproximadamente del 100%. Todas las edades son susce

tibles, aunque los gazapos, hasta un mes de edad, aparentan ser mas
resistentes cue los adultos.

B

Lesiones. Las hinchazones irregulares de la piel se en-
cuentran frecuentemente adheridas a los misculos vecinos. Estos tumo
res son rucoides, gelatinosos, y de un color rejizo. Los ganglios
linfaticos est@n hinchados y hemorriagicos. El bazo aumenta de tamafnio,
presentando petequias en la superficie serosa. La bronconeumonia es

comin en casos terminales. La orquitis y epidimitis son lesiones co-
munes,

MicroscOpicamente se registra hipertrofia e hiperplasia de
las células epiteliares, v el citoplasma es vacuolado con grumos eosi
ndfilos. La dermis es mixomatosa y tiene grandes células en forma de
huso. Lstas células constituyen el hallazgo microscdpico clave peals
presentan fibroblastos hipertrofiados.

Diagndstico. La incidencia estacional de la enfermcdad,
la apariencia clinica, la elevada mortandad y las lesiones microsco-
P’icas constituven factores significativos en la formulacion de un
diagnostico.

Tratamiento. 1!lo se encuentra disponible tratamiento efec
tivo alguno,

Control. Lo mas importante es el control de insectos Yy
el rapido sacrificio de animales clinicamente enfermos. La recupera-
cidn espontanea de 1la infeccion, que es muy rara, confiere inmunidad
permanente. La vacunacién con el virus del fibronma Shorpe inmuniza
contra el virus de la mixomatosis por alrededor de 6 meses, a mas o
menos el 65% de los conejos vacunados (127). Ixiste una cepa atenua-
da del virus de la mixomatosis, adecuada para la vacunacion (101).

Se recomienda efectuar la vacunacidn dos veces por ano.

Zoonosis. Mo ha sido comunicado ningin caso en el hombre.

3% Fibroma de Shope (78, 84, 148)

Esta enfermedad fue descrita por primera vez en un conejo
comun salvaje, en 1932. ©Puede ser transmitida experimentalmente a co
nejos salvajes y domésticos. Una cepa atenuada de este virus confie=-
re inmunidad contra el virus de la mixomatosis por alrededor de 6 me-
ses, en aproximadamente 65% de conejos vacunados (127). Hay sdlo un
brote descrito de esta enfermedad en conejos dom@sticos (84).
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Etiologia. Un virus del grupo de la viruela, relacionado
antigénicamente al virus de la mixomatosis.

Huéspedes. Conejos domésticos y salvajes.

Transmisidn. Mosquitos Y otros insectos son vectores me-
canicos del FTibroma de Shope.

Sintomas clinicos. Los enfermos muestran ndodulos subcuti
neos uUnicos o multiples, Los genitales pueden estar rojos e hinchados.
Los conejos lactantes se muestran letargicos y débiles, pudiendo morir
de metdstasis del tumor. Los adultos no aparentan estar enfermos, re
cuperandose espontaneamente de los tumores subcutidneos.

- Lesiones. Los tumores supcuténeos varian de 7 a 40 mm, de
diametro. En los gazapos ocurren metastasis en los rinones, higado,
nedula Osea y en el mesenterio Y serosa del conducto intestinal.

MicroscOpicamente los tumores aparecen como mixofibromato
sos y tienen inclusiones intracitoplasmicas eosindfilas.,

Diagn&stico. Para un diagndstico definitivo se requiere
estudios virologicgs. Los hallazgos histopatoldgicos, los cuadros de
mortandad, la metastasis en conejos lactantes y la recuperacidn es-
pontanea de los adultos constituyen una buena evidencia.

Tratamiento. Ninguno.

Control. Los animales deberIan mantenerse puertas aden-
tro, con programas efectivos para controlar mosquitos,

Zoonosis. No se conocen descripciones en el hombre.

4, Papilomatosis oral (119, 170)

Es una enfermedad rara, observada por primera vez en 1936
(118) . El agente causante difiere del virus del papiloma de Shope,
que es observado en forma natural solamente en el Sylvilagus sp. (co-
nejos salvajes).

Etiologia. Un virus del grupo de los papovavirus,
Huéspedes. Oryetolagus cuniculus.

Transmision. Contacto directo, principalmente entre la
madre y las crias lactantes. No es una enfermedad altamente contagio
sa.

Sintomas clinicos. En las membranas mucosas aparecen pa-
pilomas discretos, sesiles o pedunculados, especialgente debajo de la
superficie de la lengua. Son lisos y en forma de clpula, o rugosos y
parecidos a la coliflor en sus dimensiones mas grandes, que pueden
ser de 5 mm de didmetro Yy 4 mm de espesor. Los tumores ocasionan poca




inconveniencia a los conejos v la mortalidad es nula. un informe re-
ciente comunicd gue 35 de 210 conejos tenian lesiones visiblemente
detectables (170). Los 35 animales tenfan de 2 a 18 meses de edad.

Lesiones., La lesidn del papiloma oral se asemeja tosca-
mente al papiloma de Shope.

Microscpicamente los tumores estin compuestos de un epi-
telio hiperplastico con plieques v muy espeso., En 10 por ciento de
los crecimientos se observan cuerpos de inclusidn intranuclear. Las
inclusiones son basdfilas y se tifien mas intensamente con Giemsa que
con hematoxilina v cosina.

Diagnéstico., Para este fin son utilizadas las lesiones
anatdnicas vy nicroscopicas, como asimismo estudios de transmisién,
Los conejos domésticos inmunes al papiloma oral son susceptibles a 1la
inoculacidn con el virus del papiloma de Shope. Actualmente la Qnica
técnica conocida para la propagacidon del virus se aplica a las lenguas
de conejos infectados cxXperimentalmente,

Tratamiento. Hinguno.

Control. Los animales deberian de ser inspeccionados en
el momento de ser recibidos para verificar la presencia de lesiones
anatomicas. Los animales infectados deben ser eliminados de la colo-
nia.

Zoonosis. Ivinguna,

20 Papilomatosis cutlnea (48, 155)

Ls una enfermedad observada en conejos salvajes, gue se
caracteriza por presentar turores epiteliales. La etiologia viral
fue descubierta em 1933. El virus pertenece al grupo de los papovavi
rus, y es denoninado virus del papiloma del conejo o virus del papilo
ma de Shope. Es diferente del virus gque causa la papilomatosis oral,
La papilomatosis cutanea se desarrolla frecuentemente en un carciro-
ma de células escamosas. Los conejos domésticos pueden ser infectados
experimentalmente con el agente viral, y desarrollan el papilorma y el
carcinoma. En conejos domesticos,los tumores generalmente se convier
ten usualmente en malignos cuando persisten por 9 meses o mas.

6. Virus IIE {110, 221, 129)
Sindnimo. lHerpesvirus cuniculi.

Es un virus clasificade en el grupo de los herpes, comuni
cado durante los anos 1920-1930., Se ignora que ocasionen enferme-
dades espontaneas; aungue, originalmente fuera informado aque ocasiona
ba la orquitis y carditis. Se han efectuado aislamientos recientes
de cultivos de células de rifiones de conejos. Tambidn se han encontra
dos anticuerpos contra el agente en los sueros de conejos normales.

La importancia de este agente reside en que puede representar una fuen
te ignorada de confusidon para aquellos que utilizan conejos,antisueros



para conejos o tejidos de conejos en la investigacidén de los virus
herpes.

c) Enfermedades micdticas

L Dermatofitosis (8, 68)

Es una entidad patogena poco comiin,tanto en conejos domes
ticados como de laboratorio. T

Sinonimos. Dermatomicosis, tifa.

Etiologia. Se han identificado cinco especies de hongos
causantes de esta enfermedad.

» .3) Trichophyton mentagraphytes - el hongo que se encuen-
tra mas comunmente,

b) Microsporum canis - ocurre raramente.
¢) Trichophyton gypseum - ocurre raramente.

d) Microsporum audouini - puede haber sido incorrectamen
te diagnosticado por los investigadores iniciales (171) .

e) Trichophyton schoenleini - puede haber sido diagnosti
cado incorrectamente en investigaciones iniciales (LTL)

Huésgedes. La mayoria de animales pueden ser infectados
por estos agentes.,

Transmision. Por contacto directo con animales enfermos
© transmisores.

Sintomas clinicos. Las lesiones generalmente comienzan
en la piel de la cabeza o en la piel de las orejas, y se extienden a
las patas y a otras areas del cuerpo. Las lesiones son inflamatorias,
costrosas, carentes de pelo y pruriginosas. Aparentemente, el conejo
es mas resistente que la mayorla de animales; a pesar de que han ocurri
do epizootias, la enfermedad generalmente se presenta en forma de ca-
sos aislados.

Lesiones. Secciones microscopicas de piel pueden mostrar
el espesamiento de la epidermis con hiperqueratosis. La dermis puede
estar infiltrada con leucocitos polimorfonucleares.

Diagndstico. La enfermedad debe ser diferenciada de las
lesiones de la coriza del recién nacideo, las lesiones de las oreja§
producidas por los acaros, la sarna sarcdptica, el ptialismo, los aca
ros notoédricos, la muda de piel, el arrancamiento de la piel vy 1la
carencia genética de pelo. El diagndstico puede efectuarse sobre la
base siguiente:



a) Un raspado de piel, con 10% de hidrdxido de potasio,
revelara formas fungosas (micelio y artrosporas) en células epitelia~-
les v pelos infectados.

) El cultivo del organismo sobre el agar Sabouraud.
Los organisros puedel ser coloridos en secciones histoldgicas con
Acido Periddico Schiff (APS) v con colorantes Gridley para hongos.
Con la hematoxilina y eosina no se identifican facilmente,

€) Como procedimiento tentativo de identificacion se pue
den exaninar las lesiones con luz ultravioleta.

Trataniento. Se han obtenido Duenos resultados con la
administracion de griseofulvina, en dosis de 25 ng/kg de peso corporal
por dia, durante 14 dfas. Las tabletas son suspendidas en una solu-
cidn de azfcar, cque luego se coloca en la boca del conejo. Tambidn
es efectiva una racidn que contiene 0,8 g de griseofulvina en polvo
por kilo de alimento, administrada durante 12 cias.

) Control. Aunque esta enfermedad no haya sido comunicada en
colejos,pueden existir portadores. Los animales infectados deberian ser
eliminados de la colonia. Se deben controlar los roedores salvajes, v

e Iy 53 » 2 i = o
{ide ha sido comproliado su caricter de transmisores de esta enfermedad.

Zoonosis. [l hombre puede facilmente contagiarse de los
animales. Para prevenir la zoonosis se debe practicar una buena higie
ne personal y observar cuidadosamente a los animales para detectar
lesiones.

2. Aspergilosis
Etiologia. Jspergillus fumigatus.

Ista enfermedad raramente ha sicdo hallada en el conejo.
Se caracteriza por nodulos o tubérculos granulomatosos en los pulmones.

MicroscOpicamente las lesiones son caseificadas v tienen
una capsula rodeada por una reaccidn inflamatoria que incluye células
gigantes. La enfermedad es diagnosticada por cultivos y por la demos
tracidn, en secciones histoldgicas, de la existencia de un micelio ta
bicado y ramificado. El organismo se colorea mejor con los colorantes
APS o de Gridley para hongos. Ocasionalmente puede observarse el co-
nidioforo, con grandes vesiculas terminales que llevan muchos sterig-
nata, de los que se producen cadenas de esporos.

3% Adiaspiromicosis (30)

Sinonimo, IHaplomicosis.

lla sido comunicada en el conejo la existencia de lesiones
pulmonares, debidas a la Fmmonsia erescens, un hongo parasitario. E
organismo también ha sido observado en roedores, varios carnivoros,
desdentados e insectivoros.



D) Enfermedades parasitarias (59, 95, 150)
1y Pardsitos externos
a) Piojos del cuerpo (Pediculosis). Estos parisitos son

raramente observados en conejos de laboratorio. No existen piojos mor
dedores que afecten a los conejos.

Ltiologia. Haemodipsus ventricosis, un piojo chupador de
sangre. El ciclo de vida se completa sobre el huésped.

Sintomas clinicos. Las mordeduras son irritantes Y en in
festaciones severas puede desarrollarse anemia.

Diagndostico. Se encontraran los parasitos en la piel y
los huevos (liendres), en la base del pelo.

Tratamiento. Aplicando sobre la piel y el peloc el 0,5% de
gamma hexacloruro de benceno. También es efectivo espolvorear 0,5% de
piretro,

Control. Para prevenir que animales infestados ingresen
a la colonia es necesaria la inspeccidn y cuarentena a su arribo.

b) Acaros de oreja. Esta es la enfermedad parasitaria
mas comun observada en conejos de laboratorio.

Sindnimos. Sarna de la oreja, llaga gangrencsa de la ore
ja.

Etiologia. Psoroptee cuniculi (P. communis). El ciclo
de vida se completa sobre el animal, y los huevos son viables durante,
por lo menos, 30 dias.

Sintomas clinicos. Material costroso, fibrinoso o desme-
nuzable e de color marron se acumula en la base del pabelldn de la
oreja. Los Acaros son extremadamente irritantes, y los animales infec
tados sacuden sus cabezas, se rascan, y ocasionan lesiones traumati-
cas y perdida de pelo alrededor de la cabeza y del cuello. Debido a
la inflamacidn secundaria del oido medio se puede producir torticolis,
S1n enmbargo, la mayoria de los casos de torticolis se deben a la exten
sion de la pasteurelosis y no a los adcaros de la oreja.

P Diagnéstico. Los acaros pueden ser observados en el exa-
men otoscopico. Tienen pedlculos articulados y ventosas pedunculadas
en forma de copa.

Tratamiento, Limpiar las orejas con jabdn con hexacloro-
feno y agua caliente, aplicar luego Canex (*) (3% de rotenona) y
aceite mineral (l:4) o Mitox (*) cada 3 a 5 dias, durante unos 30 dias.

(*) Marca registrada en los E.U.A.



Control. Ll examen y tratamiento de los animales infec-
tados son efectivos. La conversidn de la colonia a un "status" l;bre
ae nicrobios patdyenos especificos v el mantenimiento de estas practi
cas elininard la enfermedad.

¢) DM~caros de la sarna del cuerpo. Lstos acaros se obser
van muy raramente, pero son bastantes contagiosos cuando se presenta
la enfermedad.

Sindnimos. Sarna del cuerpo.

Ltiolegia. /arcoptes seabei (5. eunteuli), idotoedrus
cunteult (I, cati, var cunieuli). L1 ciclo de vida se completa en el
-
huesped.

Sintomas clinicos. Se observa prurito, rascaduras y las
lesiones caracterlisticas e los Acaros de tineles qgue cavan bajo de
la piel, particularmente en el Area de la cabeza,

Diagndstico. Se observan los Acares en las raspaduras ce
la piel. Ll 3caro notoédrico es algo mas pequenc que el sarcdptico.
Ll ano estd situado en el Area abdominal del dorso en el Wotoedrus v
en la parte terminal en el Sarcoptes. Los acaros pueden aparecer en
las heces si son lamidos o mordisqueados de la piel,

fratamiento. Winguno es recomendado. Puede utilizarse
en aninales valiosos la administracidn de 0,5% de hexacloruro de Len
¢eno gama, en la aplicacidn directa sobre la piel, La proporcidn de
tratamientos exitosos es reducida.

Control. G&e recomienda la destruccidn de los animales in
fectados para prevenir la extension de la enfermedad en la colonia.

Zoonosis. Los parasitos nueden infectar al hombre.

d) Jleoschongastia americana. Lste pardsito se denomina
también picue del pollo o nigua. Infecta a los pollos, pavos, cone-
jos y otros mamiferos. Solamente el estadio larval (tres pares de pa
tas) es parasitario. Los adultos viven libremente y se alimentan de
insectos u otros artrdopodos. Las larvas de los piques infestan a pa-
jaros vy mamiferos, incluso el hombre. Se cree que otros miembros de
este orden también infestan a las tortugas, lagartos, serpientes, aves
no voladoras y conejos.

e) Cheyletiella parasitovoraxz. Dste Acaro ocasiona de-
preciacion del valor de la piel, aunque se considera cue se alimenta
solamente en otros acaros de la piel (154). Tambidn puede ocasionar
la enfermedad en el perroc y en ¢l hombre.

£)  GSpilopsyllus cuniculd (ctenocephalides cuniculi). Es
te parasito es conocido cormo la pulga chupadora de sangre, Yy es un
vector comprobade de la mixomatosis. No es comunmente observado en
colonias de conejos,
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g) Eechidnophaga gallinacea. Este parasito es conocido
como pulga de las aves. Ocasionalmente se encuentra en conejos, par
ticularmente en el sur-oeste de los Estados Unidos de América. EL
control efectivo se obtiene a través del mantenimiento de jaulas lim=-
pias y espolvoreando piretros en el lugar donde duermen las crias.

h) Verruga del conejo. La enfermedad es ocasionada por
la Cuterebra sp. Solamente el estadio larval de esta mosca es parasi
tario. Se observan en la piel grandes Areas elevadas y perforadas.
Los agujeros estan generalmente rodeados de una secrecion costrosa,
hegruzca. Existen cuatro especies parisitas de Cuterebra. Estas mos
cas se encuentran solamente en América del Norte y América del Sur.

i) Garrapatas duras. Haemaphysalis leprots = Palustris,
tzodes sp., Dermacentor sp.

J) Garrapatas suaves. Otobius sp., Ornithoderus sp.

2. Par3sitos internos

a) Nematodes

Gusanos del estOmago. Estos pardsitos son comunes en el
conejo salvaje. El Obeliscoides cuniculi del conejo interesa princi=-
pPalmente como un modelo para el estudio de infecciones parasitarias,
debido a su semejanza con la Ostertagia sp. tanto en el ciclo de vida
y taxonomia, como en las lesiones generales gue produce (149).

Etiologia. Obeliscoides cuniculi y Graphidium strigosum.
Los ciclos vitales son directos. Los huevos son infectantes unos po-
cos dias después de haber sido eliminados con la materia fecal.

Sintomas clinicos. Infecciones severas pueden causar ul
ceracidn, gastritis hemorragica, anemia, diarrea y perdida de estado.

Diagnéstico. Estos pardsitos se encuentran solamente en
el estOmago. Son nematodes delgados, de alrededor de 1 cm de largo.
En'ambas especies los machos tienen espiculas largas. Los Obeliscoi-
des son de color marrdn a blanco y los Graphidium son rojos. Por el
metodo de flotacidn en el examen de materias fecales se pueden ver los
huevos.

Iratamiento. Han sido utilizados compuestos de piperacina
en una dosis de 100 mg/kg de peso o de fenotiacina, en una dosis de
130 mg/kg de peso, durante 10 a 21 dfas.

Nematodes pequenos (pinworms). Estos parasitos general=
mente no ocasionan una enfermedad muy importante en los conejos.

Etiologia. Passalurus ambiguus, Passalurus nonannulatus
v Dermatoxys veltgera. Los ciclos de vida de estos parasitos son
directos.



Sintomas clinicos. Trritacidn y prurito en el Arca anal.

Diagndstico. Il Passalurus tiene menos de 1 cm de largo
Y Se encuentra solamente en el ciego v en el colon. L1 P. ambiguus
tiene estriaciones en la cola, v esta caracteristica lo diferencia del
P. nonannulatus. Los huevos pueden ser encontrados alrededor del ano
© en la materia fecal v tienen 103 H por 43 p. El tamano del Derma-
toxys es el doble del Passalurus.

Tratamiento. Se han utilizado compuestos de piperacina

en dosis de 100 mg/Kg de peso.

Tricocéfalos (vhipworms). Lstos par3sitos no son muy co-

nunes,

Ltiologia. Trichuris leporis. El ciclo de vida es direc
to. @Il diagnostico se basa en la presencia de huevos caracteristicos
en la materia fecal. El qusano vive en el ciego, con la parte mas
grande del gusano sobresaliendo en direccidn a la luz del caonducto.
Ll tiabendazol, en dosis de 50 mg/kg de peso, administrado durante 3
dias, elimina los parasitos,

Capillaria llepatica. Este parasito no constituye un pro-
blema en conejos de laboratorio.

Eticlogia. Capillaria hepatica.

Huésgedes. Puede afectar a numerosos roedores, al perro,
cerdo, gato, mono, conejo v al hombre.

Transmisidon. Por medio de la ingestidn de huevos infec-
tantes. El ciclo vital es directo; pero los huevos deben de ser libe
rados por animal que coma el higado infectado. Este animal no se in-
fecta pero los huevos son evacuados en la materia fecal vy, entonces,
se convierten en infectantes.

Sintomas clinicos. Agrandamiento del higado.

Lesiones. Adultos y huevos pueden ser observados micros-
copicamente en cortes del higado. Se puede presentar fikrosis en al-
gunos casos.

Tratamiento. Ninguno disponible,

Control. Buenas practicas de saneamiento prevendrin que
los huevos contaminen el alimento.

Zoonosis. El1 hombre puede infectarse al ingerir huevos
infectantes.

Trichostrongylus retortaeformis. El ciclo es directo. E1
parasito es pequeno Y se encuentra confinado al duodeno. Lsta espe=-
cie ha sido utilizada para estudios experimentales,




b) Trematodes

Istos parasitos son de poca importancia en conejos de la-
boratorio. Sin embargo, es conveniente recordar de que pueden infec-
tarlos muchos de los trematodes que tienen poca especificidad con
respecto a los huéspedes y por lo tanto, su presencia ocasional en la
necropsia no debe causar surpresa. Los siguientes trematodes han si
do hallados en conejog' Dicrocoelium dendriticum, Fasciola hepatica,
Schistosoma japoniecum y Hasstilesia tricolor.

c) Cestodes

Los vermes chatos y las infestaciones de quistes de esos
vermes no se observan cominmente en conejos de laboratorio. Sin em-
bargo, suelen encontrarse en conejcs llevados para el laboratorio pro
cedentes de medios que no estan aislados de otros animales, o en co-
nejos qgue son alimentados con raciones que no son comercxales. No
existe tratamiento alguno, v la prevencidn representa el Unico medio
de controlarlos. Ademas de mantener a gatos y perros lejos del ali-
mento, agua y del material de cama de los conejos, es necesario cono=
cer las practicas zootécnicas de los proveedores de conejos para labo
ratorio. Los siguientes cestodes han sido hallados en el conejo.

Cittotanenia denticulata v C. pectingta. El conejo es el
huésped definitivo para ambas especies. Los huéspedes intermedios
son los Acaros orbatidos.

Cysticercus pisiformis.Esta es la forma larval de la tenia
del perro Taenia pistiformis. Los cisticercos (vejigas, gusanos de la
vejiga) se encuentran en la cavidad peritoneal adheridos a las visce-
ras. En casos severos los animales infectados pueden ponerse panzones.
Los huevos son tragados por el conejo y las larvas inmaduras pasan por
el higado durante aproximadamente un mes, antes de llegar a la cavidad
peritoneal. El higado puede mostrar lesiones, debido a estas migra-
ciones.

Coenurus serialis. Esta es la forma larval de la tenia
Multiceps serialis. Los quistes coenurus son encontrados en los mis-
tulos debajo de la piel. Se presentan aislados, pueden llegar hasta
los 3 cm de diametro y se pueden extirpar quirlirgicamente si se to-
ma cuidado en no romper el guiste.

Cysticercus faseiolaris. Esta es la forma larval de la
tenia del gato Taenia taeniaformis. Los quistes, que contienen un
estrobilocercos, se encuentran en el higado o en la cavidad abdominal.

Equinoecoccosis. Lsta enfermedad es ocasionada por el
Eehnicococcus granulosus, Los parasitos adultos se hallan en el perro,
gato y otros carnivoros salvajes. EL conejc y otros animales domesti
cos, asi como el hombre, pueden ser huéspedes intermediarios. La en
fermedad es transmitida por medio de la ingestidn de huevos elimina-
dos con la materia fecal de los animales infectados. Usualmente,
no hay sintomas clinicos. Los quistes, de 4 a 20 cm de diametro, se
pueden localizar en el higado, pulmones, cerebro y ganglios linfaticos.



d) Protozoarios

Encephalitozoonosis (17, 91, 144)., Es una enfermedad in-
sidiosa y ampliamente difundida del conejo de laboratorio. Los infor
mes indican qgue el 15 al 18 por ciento de los conejos de variadas co-
lonias estan infectados. La enfermedad fue descubierta por primera
Vez en el conejo; en 1827, los= investigadores cue utilizan conejos
celen de estar alertas de la aparicidn repentina de la enfermedad, y
la deben tener en cuenta especialmente cuando se hacen investigacio-
nes que cxigen el examen histoldgico del sistema nervioso central v de
los rinones.

Sindnimo. Hosematosis,

Ltiologla. Z#neephalitozoon euniculi.
! El organismo fue denominado inicialmente E, eunteuls
(1923) , posteriormente fue cambiado a Josema eunticuli, y trabajos re-
cientes demuestran que deberia ser nuevamente cambiado a Encephalito-
soon cunieuli. El nombre, Encefalitozoon, esta basado en estudios de
nicroscoria eletrénica, que han mostrado que el organisrmo posee un
nicleo a través e todo su ciclo vital. Los parasitos del género Jo-
gena, descubiertos inicialmente en el gusano de seda, tienen doble ng
cleo,

Otros huéspedes. Patas, ratones, hamsters, perros y el
hombre. lIla sido comunicado un caso en un mono Callicebus.

Transmisidn. Se realiza por contacto directo. Ll organis
mo e¢s eliminado por la orina de animales infectados. La infeccidn
transplacentaria (transmisidn vertical) ha sido comunicada en conejos.

Sintomas clinicos. Generalmente no hay. Los primeros in
vestigadores informaron sobre una enfermedad paralltica espontinea.
La oscilacibn de la cabeza, aspereza de la piel o crecimientos atrofia
dos pueden ser clementos sugestivos de la enfermedad.

Lesiones. Usualmente no hav lesiones anatdmicas macros-
copicas.

MicroscOpicamente en el cerebro hay lesiones focales en
forma de pequehos granulomas ampliamente diseminados, con o sin necro
sis. Ln los granulomas se observan células inflamatorias rononuclea=-
res, generalmente linfocitos o células plasmiticas y a veces células
gigantes. Los vasos sanguineos contiguos a los granulomas exhiben,
frecuentemente, varios grados de infiltraciodn perivascular. Ocasio-
nalmente se ohserva una meningitis no=supurada, Las lesiones que se
encuentran mas frecuentemente, son las del cerebro (sustancia gris y
blanca), pediinculos cerebrales, puente de Varolio y, ocasionalmente,
la m8dula. &l cerebelo v la médula espinal raramente se ven afectados,
a pesar de presentar, a veces, infiltracion linfocitaria. Los gérme-
nes pueden ser detectados en el centro de los granulomas o en los seu
doduistes. Los seudoquistes, que contienen un gran numero de gérmenes,
bueden ser hallados en los intersticios de tejidos lejanos de los gra
nulomas, v tienen noca o ninguna reacecidn celular a su alrededor. La



lesidn que se observa en los rifiones es una nefritis intersticial cro
nica. Ln un examen macroscopico general se pueden observar depresio-
nes grises o rojo oscuras en la superficie del rinon. A veces estas
lesiones se extienden a la corteza renal y al limite cortico-medular
i pueuen ser vistas ocasionalmente a simple vista. Mlcroscopicamente,
la lesidn varia desde la sustitucidn parCLal de los tlbulos y glomeru
los por tejido conjuntivo con infiltracidn celular mononuclear a la
fibrosis completa con _boca o ninguna infiltracidn celular. Ocasional
mente se encuentran gcrmenes en las celulas tubulares o libkres en el
conducto del tlbulo. Pequenos focos de cé&lulas plasmidticas y linfoci
tos pueden ser hallados en el miocardio. La vena porta puede conte-
ner escaso numero de linfocitos.

Diagnostico. Hasta hace poco tiempo no habia disponible
una prueba de diagnostico efectiva para utilizar en animales vivos.
Se ha desarrollado una prueba de sensibilidad cutanea para diagndsti-
co (1lle): Los germenes pueden ser desarrollados en las celulas del
plexo coroide del conejo. También pueden detectarse en la orina, uti
lizando colorante Gram Brown-Hopps y los colorantes acidorresistentes
Ziehl-Neelsen (50). La orina no contaminada de animales infectados,
si contuviera germenes, al ser inyectada en la cav1dad peritoneal aqe
ratones produc1ra ascitis en 21 dias. En la nayorla de casos el diag
nostico dependera del hallazgo de granulomas microscopicos tlplcos en
el cerebro, o en la demostracidon del agente causal en los rinones.,

El E, euniculi debe de ser diferenciado del Toxzoplasma gondii. Il E.
cuyniculi tiene 1,5 a 2,5 mm de largo, 0,5 a 1,0 mm de ancho, y tie-
nen forma redondeada, oval o de bastdn. Los Toxzoplasmas tienen de 3
a 6 mm de largo, de 1,5 a 2,5 mm de ancho, y forma de media luna,
cuando son extracelulares., El E. cuniculi{ se colorea pobremente con
la hematoxilina y eosina (lI. E.), es grampositivo y acidorresistente.
Los toxoplasmas se distinguen bien con I, E. y no toman el Gram y no
son acidorresistentes. Los Encephalitozoon pueden ser identificados
con técnicas de microscopia electrdnica.

Tratamiento. WNinguno disponible.

Control. La prueba cutanea parece ser la mejor esperan
za para el futuro control de esta enfermedad. Esta prueba permitira
l4 identificacion de animales infectados y el desarrollo de colonias
libres de encefalitozoones.

Zoonosis, Unos pocos casos en el hombre han sido comuni
cados. Los germenes pasan a la orina de animales infectados y podrian
constituir una fuente potencial de infeccidn para el hombre.

Toxoplasmosis (29, 45, 70, 144). La infeccidn en conejos
de laboratorio en los Estados Unldos de America es poco comin; pero,
parece que la enfermedad es comin en colonias de conejos en Europa.
El germen fue descubiertoc en 1908 en el gondii, un roedor del norte
africano.

Etiologia. Toxoplasma gonditi.



Otros huéspedes. Vacas, cerdos, ovejas, perros, monos,
ratones, zorrinos, zariglieyas, palomas v especialmente los gatos y el
hiombre., Probablemente cualquier animal de sangre caliente puede ser
infectado,

Iransmision. La enfermedad puede ser transmitida verti-
calmente o por via oral, a través del contacto con materia fecal del
gato, qgue contiene cocitos infectantes. Los parasitos Pueden invadir
las_células y multiplicarse en la mayoria de especies. Ln el gato los
pardsitos se desarrollan vy producen cocitos infectantes, gue luego son
evacuados con la materia fecal. Los gatos se infectan al comer roedo
res infectados o también por la transmision vertical, &

Sintomas clinicos. La enfermedad puede ser aguda, créni-
ca o clinicamente inaparente. La ocurrencia de la enfermedad puede
ser esporadica en pocos individuos o epizodtica con una mortandac que
alcanza el 30 por ciento en algunas poblaciones. Los sintomas clini-
cos dependen de la ubicacibn y extensidn de las lesiones. Se han des
cripto casos con emaciacidn, postracion v pardlisis. £

Lesiones. En la forma aguda, las lesiones observadas in-
cluyen: focos miliares multiples de necrosis en el higado, edema y
necrosis en los pulmones, hinchazén Y necrosis en los ganglios linfa-
ticos mesentéricos Y en el bazo, y pequefios focos de necrosis en el
niocardio, Ln la forma crénica las lesiones son mas hiperplasicas
¢ue necrdticas. Las lesiones se observan en el sistema reticuloendo-
telial, especialmente en los ganglios linfdticos y en el sistema ner-
vioso central., En la forma latente se encuentra generalmente una en-
cefalitis granulomatosa. Los seudoguistes (aclmulos de organismos)
3e encuentran mas frecuentemente en el sistema nervioso central v en
el bazo,

Diagndstico. Ln el examen nicroscopico deben diferenciar
se los toxoplasmas del Ineephalitozoon cunieul?, mediante el uso de
colorantes especiales. La prueba de Sabin Feldman o la prueba indirec
ta de anticuerpos fluorescentes son medios de diagndstico para ser
utilizados en el animal intacto. También se dispone de una prueba de
fijacidon del complemento. El organismo puede ser aislado vor medio
de la inoculacidn intraperitoneal de ratones Yy hamsters. Los quistes
5€ encuentran en el cerebro de estos animales 14 dias después de la
infeccion.

Tratamiento. Ninguno disponible,

Control. Los animales infectados deberlan de ser sacrifi
cados. Debe prevenirse que los conejos entren en contacto con gatos
© con materia fecal de gato.

Zoonosis. El hombre puede ser infectado por via oral, al
contactar los ooquistes infectantes de 1la materia fecal del gato o al
comer carne cruda o poco asada, o por transmisidn vertical. Las muje
res embarazadas deben tomar particular cuidado para prevenir 1la expo-
sicidn a ese organismo, especialmente en los estadics avanzados de
gravidez, debida gue la enfermedad puede ser severa para el feto.
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Coccidiosis hepatica (63, 147). Esta enfermedad puede
ser bastante grave en las colonias productoras de conejos.

Ctiologia. FEimeria stiedae.

Otros huéspedes. HNinguno informado.

Transmisidn., La infeccién Ocurre por medio de la inges-
tion de los ooquistes esporulados, que maduran en el duodeno. Los or
ganismos entran a la circulacidn portal o a los conductos linfaticos
Yy luego a los conductos biliares v a los linfaticos. E1 ciclo de de
sarrol}o se completa en unos 18 dias.Los coquistes son puestos en cir
culacion, llegan al intestino Y son evacuados con la materia fecal.
La esporulacion de los ooquistes se completa de 2 a 3 dlas después de
estar fuera del cuerpo. En los casos no letales puede haber inmunidad.
Ls frecuente que quede un estado de portador.

Sintomas clinicos. ILa enfermedad puede ser aguda, crdni-
ca o clinicamente silenciosa. Ataca mds a los conejos jdvenes que a
los adultos. Puede observarse una proporcidn elevada de mortandad en
conejos de 5 a 12 semanas de edad. Los signos son similares a los
que se presentan en la disfuncidn hepatica, Ceneralmente, no se obser
va diarrea. Frecuentemente se observa una progressiva pérdida de es-
tado, juntamente con el agrandaniento del higado.

Lesiones. En el examen anatomo patoldgico se ven nddulos
blanco-amarillentos y ramificaciones alargadas, esparcidos sobre la
superficie del higado. ILas infecciones graves pueden producir fibro
sis severa o numerosas cicatrices. Microscopicamente existe una des
truccidon del epitelio y dilatacidn de los canales biliares. Algunos
canales biliares mostraran hiperplasia del epitelio, con ramificacio-
nes que se proyectan dentro de la luz de los conductos, asemejandose
a un adenoma. Frecuentemente se observa una fibrosis periductal.
Los microorganismos se encuentran en las células epiteliales de los
canales biliares y en el exudado cremoso de los canales biliares.

Diagnéstico. Los huevos pueden ser demostrados en la ma-
teria fecal. Son ovoides Yy bastante grandes, aproximadamente de
38 1 % 32 y, L& necropsia es esencial para un diagnostico definitivo,
Puesto que los ocoquistes no pueden ser diferenciados de los coccidios
intestinales, Ocasionalmente, los ooquistes pueden estar tenidos por
la bilis. Se puede hacer también un examen de bilis para verificar
la existencia de ooquistes.

Tratamiento. Se recomienda administrar sulfonamidas de
accion entérica: sulfameracina, sulfaquinoxalina, sulfametacina y
sulfadiacina. Los animales deberlan recibir 100 mg/kg cada 12 horas,
ya sea con el alimento o con el agua, durante 2 semanas. Sin embar-
go, el tratamiento no es completamente efectivo.

Control. Todos los conejos deben de ser mantenidos en
jaulas con pisoc de alambre y deben observarse practicas de higiene.



Los animales infectados deben ser retirados de la colonia. Los anima
les recién llegados deben ser puestos en cuarentena por lo menos du-
rante 14 dias, y sometidos a examen para verificar la presencia de
ooguistes en la materia fecal.

Coccidiosis intestinal (103). Esta enfermedad ocurre fre
cuentemente como infeccieon nixta, comprendiendo varias especies de
Eirmeria, MNo se desarrolla una inmunidad permanente y la enfermedad
puede reaparecer en situaciones de "stress".

Ctiologia y lesiones. Eimeria magna., Muy patdgena. E1
ooquiste es ovoide y mide 35 p x 25 u. Dl organismo se desarrolla en
la mucosa del duodeno e Ileon, donde puede ocasionar destruccion del
epitelio. &En la materia fecal puede aparecer mucus. Ll ciclo de vi-
da se completa en 7 dias. Esta especie es la mis perjudicial, puesto
yue los esporozoitos penetran en las glandulas submucosas y producen
necrosis y pérdida de sangre,

Limeria irresidua. Bastante patdgena. Los ooquistes son
ovoides y miden 38 p x 26 p. Los organismos atacan el epitelio del
duodeno inferior e ileon. El ciclo de vida se completa en 9 dias,

Eimeria perforans. Probablemente es la menos patdgena.
Los ooquistes son ovoides y tienen 26 p x 16 B de su tamano. En in-
fecciones severas el duodeno puede aparecer aumentado de tamafio, ede-
matoso y de color palido a blanco. L1 Ileon y el veyuno pueden estar
salpicados o veteados con pequehios puntos blancos. Ll ciclo de vida
se completa en 7 dlas. Clinicamente se observa pérdida de peso,
diarrea y pelaje aspera.

Eimeria media. Moderadamente patdgena. Los ocoquistes
son ovoides y miden 31 p x 28 p. Las lesiones son similares a las
producidas por la E. perforans.

Eimeria neoleporis. Es un parasito del conejo silvestre
(5ylvilagus floridanus) y ha sido informado que es transmisible a los
conejos aomesticos.

Diagnéstico. Los oogquistes pueden ser demostrados en la
materia fecal o en los raspados del intestino.

Tratamiento. Pueden administrarse sulfonamidas de acciodn
eritérica, en una dosis de 100 mg/kg por peso corporal, cada 12 horas,
durante 2 semanas. Los medicamentos pueden ser suministrados ya sea
con el alimento o con el agua. También puede ser utilizada la nitro-
furazona al 0,01% en el agua, durante 2 semanas.

Control. Los conejos deben de ser criados en jaulas con
piso de alambre y se deben observar buenas practicas de higiene. Los
animales recién llegados deben de ser puestos en cuarentena durante
no menos de 14 dias, verificando en ellos la presencia de ooguistes
en la materia fecal.



Zoonosis. Ninguna ha sido informada.

Flagelados

Los siguientes pardsitos flagelados han sido informados
como existentes en el ciego de los conejos: Monocercomonas cuntcult,
Retortamonas cuniculi y Chilomastiz cuniculi.

liepatozoonosis

Etiologia. lepatozoon cuniculi.

Otros huéspedes. Otras especies de hepatozoones han sido
encontradas en ratas, ratones, ardillas, jerbos y perros.

" Transmision. La infeccidn ocurre al ingerir acaros, que
estan infectados con esporozoitos. El Fehinolaelaps echidninus ha si
do identificado como el vector de la especie encontrada en las ratas.

Sintomas clinicos. Las infecciones leves son asintomati=-
cas. In las ratas se ha observado palidez consecutiva a la anemia b4
la muerte en infecciones severas,

Lesiones. Se ha comunicado la destruccidn de los hepato-
citos parasitados en los jerbos.

Diagnastico. Los gametocitos se observan en los leucoci-
tos o eritrocitos. El xenodiagndostico, utilizando dcaros, ha tenido
éxito., Se puede intentar la identificacidn en secciones de higado,
pulmones, bazo y médula del hueso en el estadio de esquizogonia.

Tratamiento. No ha sido comunicado tratamiento efectivo
alguno.

Control. Los dcaros deben de ser eliminados de la colo-
nia. Debe prevenirse que los roedores silvestres logren ingresar a
la colonia.

Zoonosis. HNinguna ha sido informada.

Neumoguistes

Etiologfa. Pneumocystis carinii.

El ciclo de vida de este organismo no se conoce completa-
mente.

Otros huéspedes. También ha sido comunicada la existencia
de este organismo en cobayos, ratas Yy ratones.

Transmision. E1 contac;o directo con los quistes parece
ser necesario, a pesar de que tambien sea posible la transmision ver-
tical. L1 estado de portador parece producirse principalmente en
la rata.



Sintomas clinicos. Se puede obhservar dificultad respira-
toria. La enfermedad, generalmente, no se hace muy evidente en los
conejos, a no ser que se utilicen niveles elevados de corticosteroi-
des,

Lesiones. Puede observarse neurmonla moderada o marcada.

Diagnéstico. Los organismos pueden ser demostrados en
frotis pulmonares, por la coloracién de Giemsa. Tienen una forma de
media luna vy miden 1 p x 2 pu. Los cuistes alcanzan 5 p a 10 u de dia
metro, y contienen 8 niicleos. Se logra una mejor coloracidn ce =
Gridley con el acido crdmico Schiff y con la modificacidn de Grocott
de la coloracion argéntica de Gomori. La utilizacidn del Cram o la
modificacion de Chaluardjian, segquida de la hematoxilina o el Giemsa
son las nejores para evidenciar el niicleo como la pared del quiste.

Tratamiento. No se ha informado sobre tratamiento alguno
jPfara conejos. La sulfadiacina, en combinacion con la pirimetamina,
isotianato de pentamidina y la hidroxistilbamidina xistilbamidina han
resultado efectivas en el tratamiento de la enfermedad en ratas y en
el hombre.

Control. Ho se deben usar dosis elevadas de corticoste=-
- e - . .
roides, a menos que sean necesarias para propositos experimentales.

Zoonosis. La enfermedad se presenta en nihos prematuros
o debilitados, individuos con hipogammaglobulolinemia, ¥y adultos gue
sufren de enfermedades prolongadas ¥y gue han sido tratados con corti
costeroides, anti-metabolitos o antibibticos. Raramente se okservara
esta enfermedad en pacientes sirn enfermedad rredisponente.

Sarcocistosis

Lsta enfernedad fue comunicada como existente en los cone-
jos a principios de 1900.

Etiologia. Sarcoeystie cuniculs.

Otros huéspedes. lia sido identificado en otras esnecies,
como ser.ratones, ratas, conejillos de Indias, ovejas, pajaros y vacas.

Transmision. El ciclo de vida es desconocido.

Sintomas clinicos. Generalmente ninguno.

Lesiones. Los quistes se localizan en los miisculos es-
triados v cardiaco. Si los quistes no se rompen, generalmente no ha-
bra lesiones. La ruptura de un quiste es seqguida de inflamacidn v
pPresencia de linfocitos, células plasmaticas v eosindfilos. La miosi
tis generalmente es focal v da lugar a pequenas cicatrices en los mus
culos voluntarios. Se puede observar una miocarditis significativa.



DiagnGstico. Los aquistes se pueden distinguir a simple
vista, como estrias blanquecinas que siquen la misma direccidn de

las fibras musculares. Su tamano varia de 100 p a 5 mm de largo.
Los quistes estan llenos ue trofozoitos, de 5 a 12 nu de lgrgo y de 1
a 4 micrones de ancho. Ll colorante de Giemsa tine los nucleos.

Tratamiento. llo se conoce tratamiento.

Control. Tampoco se conocen métodos especificos de con-
tral .

Zoonosis. La enfermedad puede presentarse en el hombre,
aunque generalmente es un hallazgo trivial de necropsia.

Levadura

El Saceharomycopsis guttulatus se encuentra comiunmente

en la materia fecal de conejos y del cobayo (5). No se considera pa-
togena.

E) Enfermedades nutricionales

1k Deficiencia de Vitamina E (Distrofia muscular nutricio-
nal) (130, 131)

Esta afeccidn es ocasionada por una alimentacidn con ba-
jo contenido de vitamina E. Puede producir mortandad neonatal en
una proporcidn que llega al 90 por ciento, infertilidad en conejas re
productivas, la queratitis en adultos vy distrofia muscular en cone-
jos en desarrollo. Generalmente, no se observan lesiones anatomicas.
MicroscOpicamente, se observan cambios degenerativos e inflamatorios
en los misculos voluntarios, tales como la hinchazdn y ruptura de las
fibras individuales, proliferacion focal de los niicleos del sarcolenma
y aclmulos intersticiales de células mononucleares. Los niveles del
suero creatina fosfoquinasa (CPK) son elevados, y los eritrocitos son
mas susceptibles a la prueba de hemdlisis-peroxidasa in vitro. Es=
tas dos determinaciones son Gtiles para establecer un diagndstico cli
nico del déficit de la vitamina E en los conejos. La avitaminosis E
puede constituir un problema serio en el conejo de laboratorio, ya
sea en la colonia reproductora de conejos o en el mantenimiento de
animales de investigacidn por lo que deben suministrarse niveles ade-
cuados de vitamina E en la alimentacidn.

La adipoxantosis (yellow fat) ha sido estudiada en el co-
nejo silvestre y también ha sido producida experimentalmente en el co
nejo de laboratorio (86). Se debe a un elevado nivel de grasas no sa
turadas y un nivel reducido de vitamina E en la dieta, suministrando
vitamina E en altas dosis, introducidas en una racidn gue contiene
dgrasas no saturadas, se previene la enfermedad pero, aparentemente,
ocasionan o permiten el deposito de lipidos en las paredes arteriales,



23 Deficiencia de la vitamina A (72)

Los conejos nacidos de hembras que antes de la reproduc-
cidn son mantenidas por largos periodos (6 a 16 semanas) con dietas
deficientes de vitamina A, pueden nacer hidrocefdlicos. Esta enfer=-
medad es de interé&s por servir de modelo para el estudio de la defi-
ciencia de la vitamina A. La deficiencia no afecta el tamaﬁo_de las
crias, excepto los neonatos hidrocefalicos, que son mias pequefios.
Ocasionalmente las crlas nacen muertas. Los niveles criticos de la
vitamina A en la sangre materna oscilan entre 20 y 30 ng/l00 ml de sue
ros. A pesar de que esta afeccidn sélo ha sido producida experimental
mente, puede convertirse en un problema espontaneo si se dan raciones
deficientes en vitamina A.

B Exceso de Vitamina D

El exceso de la vitamina D incrementar3 la reabsorcidn de
los huesos y la absorcidon intestinal del calcio lo que darad por re-
sultado una ligera mineralizacidn de los tejidos, especialmente en
los vasos sanguineos. También en los rifiones se producen aclmulos de
tejido conjuntivo fibrosc. La vitamina D3 no debe de ser utilizada
en el conejo, puesto que también puede ocasionar una ligera calcifica
cion de los tejidos.

4, Deficiencia de magnesio

Se_ha informado que esta deficiencia ocasiona atagues
bruscos audiogénicos y leve calcificacidn microscopica en los rinones
2
v en el corazon.

5 Deficiencia de manganeso

Esta deficiencia da por resultado 1la suspension del creci
mento del hueso endocondral.

6. Deficiencia de cobre

Se ha informado que esta deficiencia ocasiona la mastica-
cidn de los pelos, el cambio de color del pelaje, anemia (hipocromica
y microcitica), y lesiones en el corazdn Yy en los vasos sangulneos.

718 Paralisis nutricional

El cuadro siguiente enumera las diferencias observadas en
las paralisis nutricionales del conejo:



Musculatu- iH{gado Fragilidad
Deficiencia Paralisis ra atacada Creatinuria Adiposo RBC
Colina Incompleta + + + ?
Vitamina K  Flacida + + - 2
Vitamina E Espastica + + = +
F) DesGrdenes genéticos

Un nimero de afecciones resultantes de los defectos gené-
ticos han sido encontrados en el conejo de laboratorio. Muchas de es
tas son semejantes a las del hombre y ofrecen modelos Gnicos de es-
tudio. Se han informado efectos de un solo gen _que involucra mas de
150 alelomorfos, y mas de 60 posiciones. Ademas, han sido observados
varios efectos poligénicos v unos cuantos mas de etiologia incierta,
Recientemente, se ha informado que el linfo-sarcoma tiene una base he
redltaria, se discute en neoplasia (39). Existen detalladas informa
ciones sobre desdrdenes genéticos (55, 132, 138). =

Mala oclusidn. (Prognatismo mandibular, dientes Walrus,
dientes largos, dientes de Wolf, Braquignatls) (167, 168). Este es
probablemente el desorden genetico mas comlin que se observa en los
conejos. Las caracteristicas hereditarias no son bien conocidas, pe-
ro parece deberse a un solo gen recesivo (bg). La malformacion da
lugar a un excesivo crecimiento de los incisivos y, menos comunmente,
de los molares. Normalmente, los incisivos de los conejos crecen du-
rante toda la vida, a razdon de 2 mm por semana aproximadamente. EI1
largo de los dientes esta limitado por el desgaste de las arcadas su-
periores e inferiores.gn la mala oclusion los dientes no se rozan en
forma pareja y crecen sin desgastarse. [Estos dientes excesivamente
largos ocasionan una gran dificultad para comer y beber. Frecuente-
mente se formam abscesos. La anormalidad que causa esta afeccion pro
bablemente se relaciona con el largo de la base del craneo y el largo
del diastema maxilar. ELl crecimiento excesivo de los molares produce
un estado de "baboseo" en las conejas reproductoras (122). Para ali=-
viar estas molestias los dientes pueden ser limados; sin embargo, no
se puede efectuar una cura permanente.

Acondroplasia I. Debida a un gen letal recesivo (ac-I).
Los animales nacen nuertos o mueren a las pocas horas de nacer (139).

Acondroplasia II. (también denominada Dachs). Debida a
un gen recesivo {ac/da—Z]. Los adultos tienen patas cortas caracte-
risticas. Esta afeccidn se puede reconocer por una peguena papila
cartilaginosa, que surge en la base de la oreja, y gue se observa con
facilidad a los 6 dias de nacimiento. Los heterocigotos poseen un re
siduo de la papila. Las dislocaciones y anormalidades en el andar
son comunes en los homocigotas (139).

Fémur luxado (patas aplanadas) (7). Debido a un gen rece
sivo (1x). Este gen puede manifestarse juntamente con un modificador.



Los acetabulos son poco profundos; existe una anteversidn del cuello
del fémur, una torsidn axial del fémur y subluxacidn de la cadera.
La afeccion se observa inicialmente entre los 2 y 4 meses de edad, y
probablemente estd asociada con otras malformaciones pelvi§nas. Ls=
te desorden es similar, en cierta forma, a la misma afeccidn que se
presenta en el hombre.

uvspina bifida (24). Ista malformacion parece tener una
base racial. Wo se conoce su forma de transmisien.

Anomalia Pelger (143). Se debe a un gen semidominante.
Los ncutr6filos muestran una falta de segmentacidn del nticleo. Los
heterocigotas sclamente tienen depresiones nucleares poco profundas.
Los animales generalmente tienen una apariencia retardada. La enfer-
medad debe ser diferenciada de una reaccidn de leucocitosis, de
"desvio hacia la izquierda". Los homocigotas son conocidos como para
pelgers. La nuerte ocurre en el utero o inmediatamente después de na
cer. Presentan deformaciones severas del esqueleto y los nucleos de
los polimorfos son perfectamente redondos. La dolencia fue descrita
en el hombre, en 1928.

Ausencia de vagina. lia sido comunicado un caso de ausen-—
cia de vagina y del cuello uterino (4). No se encontraron conexiones
entre las trompas uterinas.

Orejas caidas. Puede deberse a un gen recesivo o a un pe
(fueno nunero de factores miltiples (19).

G) Neoplasia

Con excepcidn del adenocarcinoma uterino, el tumor que se
observa con mas frecuencia es el llamado neoplasia y que se observa
con la misma frecuencia en las hembras como en los machos de los cone
jos (55). En general, la frecuencia de los tumores aumenta mucho des
pués del tercer ano de vida.

Adenocarcinoma uterino

Este es el tumor mas cominmente observado en los conejos
(37) . A menudo es metastatico. Frecuentemente se observa una altera
cidn de la funcidn reproductiva, 4 a 6 meses antes de que el tumor
sea perceptible a la palpacidn. Muchos investigadores consideran que
la incidencia estd relacionada con el hiperestrogenismo, porque muchos
tumores se observan en animales que han tenido lesiones en el higado
debido a toxemia de la prefiez. Deben tomarse providencias para no con
fundir el neoplasma con la hiperplasia del endometrio, que se observa
comunmente en las conejas viejas.

Linfosarcoma
.- -
Usualmente se observa en jovenes y adultos jovenes, de 5

a 12 meses de edad. El primer caso de este tumor descripto en los Es
tados Unidos de América fue comunicado en 19683 (161) . Desde entonces



s¢ han informadeo 29 casos en la linea W.IH. de conejos, en el Laborato
rio Jackson (39). Los tumores narecen tener una base hereditaria.
Parcce gque se debe a genes recesivos autosomales cque confieren suscep
tibilidad para el linfos sarcoma. Se han encontrado te]ldov neoplasi-
cos ecn la mayoria de los organos, partlcularnente en el higado, las
cipsulas suprarrenales, el bazo, los rinones, el timo, las placas de
Peyer v la mucosa intestinal.

También ha sido comunicada la presencia en conejos de los
siguientes tumores: nefroma embrional, adenoma de los canales bilia-
res, osteosarcoma, adenomna de las células basales, pdlipos (rapiloma)
del tracto intestinal, adenocarcinoma de la mama, carcinoma renal (89),
carcinoma epidermoide de la piel, epitelio columnar escanoso de la va
glna, tunor de las células granulosas del ovario, liomiosarcomas del

sLonaoo, intestino, Qtero, timoma v melanoma.

i) Enfermedades de etiologia desconocida

Lnteritis inucosa (32, 56)

» Probablemente la menos conocida, pero una de las enferme
vades mas importantes gue afectan las colonias de produccidn de cone=
jos.

Sindnimos. Diarreas, timpanitis, hipoamilasemia neonatal.

“*iologia. Desconocida. Probablemente consiste en un
complejo de causas «quc incluye "stress", enterotoxinas, Esehericliia
coli, insuficiencia de amilasa, trastorno genético del metabolismo v
ctros factores.

Huéspedes. Solamente ha sido informada en conejos.
ransmisidn. Desconocida,

Sintomas clinicos. La enfermedad se observa principalmen
te en conajos de 6 a 12 semanas de edad. Los animales permenecen inac
tivos, anoréxicos, pierden peso, adoptan la postura encorvada, y con
los ojos apagados; tienen una sed insaciable y una diarrea profusa,
nucoice y gelatinesa. Aparentan sufrir mucho dolor y rechinan los
dientes, lo qgue constituye los sintomas comunes. La nmuerte ocurre en
50 a 30% de los casos, alrededor de 12 horas GLSWUES de haberse obser
vado los sintomas descriptos. La enfermedad es mas frecuente en los™
reses de invierno. Las conejas tienen la tendencia a volver a tener
crias afectadas.

Lesiones. lio ha sido observada ninguna lesidn especifica
microscopica, La necropsia no revela otra cosa que la deshidratacidn
y los intestinos llenos de mucosidad y gases. El estomago estd gene=-
raimente vacio. Los ctros organos aparecen normales.

Diagndstico. Se basa en el cuadro clinico y los hallazgos
de la necropsia.



Tratamiento. Son Gtiles los antihistaminicos vy la terapia
liquida. Un investigador ha utilizado exitosamente la Takadiasta-
se (*), una amilasa medicinal (98). Los antibidticos han sido utili-
zados con un &éxito limitado. Se ha recomendado la supresidén de alimen
to y agua por 24 horas, suministrando luego buena alfafa, sal y aqua,
por 1 semana,

Control. Los animales deben ser adquiridos solamente
en colonias que no tengan esta enfermedad,

Zoonosis. Ninguna ha sido comunicada.

Tiflitis/colitis hemorrigica aguda (159)

Lsta es una enfermedad que se observa frecuentemente en
conejos, y posiblemente un complejo de la enteritis mucoide. La etio
logia es desconocida. La muerte ocurre sorpresivamente, y la mortan-
dad puede ser elevada. La enfermedad es observada usualmente en el
grupo de edad posterior al destete. Una diarrea profusa, acompahada
frecuentemente de hemorragias, es seguida por la muerte en 24 a 48 ho
ras. Las lesiones anatOmicas visibles en 1la necropsia estan limitadas
al tracto intestinal. Las paredes del intestino se encuentran fre-
cuentemente llenas de lIquido sanguineo. Algunas veces se observan he
morragias en forma de "pinceladas" y el intestino contiene frecuente-
mente liquido sanguineo. La enfermedad no ha sido reproducida experi
rmentalmente. La terapia lIiquida parenteral puede salvar a algunos
animales. Un medio ambiente uniforme (temperatura, alimentos, agua,
etc.) pueden contribuir a prevenir la enfermedad.

I) Enfermedades miscelianeas

Separacidn vertebral traumdtica (Dorso guebrado) (133)

Un ataque violento repentino de paridlisis posterior ocurre
ocasionalmente en el conejo enjaulado de laboratorio. La ocurrencia
puede coincidir con el forcejec o apoyo inadecuados al manipulear con
el animal. Las radiocgraflas confirmardn el diagndésticoc. Ia fractura
se cincuentra normalmente en las vértebras lumbares. Un posible factor
de predisposicidn para la ocurrencia frecuente de esta afeccidn con-
siste en que en el conejo el esqueleto no es mas gue el 10% del peso
del cuerpc, en comparacidn con el 12-14% en el gato. Para prevenir es
ta fractura, es imperativo de que el conejo sea manipulado apropiada-
mente, sujetando debidamente la parte posterior.

Toxemia de la prenez (54)

Esta es una enfermedad observada en conejas sanas unos po
. - -
cos dias antes de parir. Puede cursar como una afeccidn rapidamente
fatal o puede ser leve, sequida de una completa recuperacion. Los

(*) Marca registrada en los L,U.A.



sintomas clinicos son: la disnca, agitacién, olor a acetona én el

aliente y convulsiones. Los animales entran en coma antes de morir.
La ctiolegla es desconocida, pero puede estar relacionada posiblemen-
te con un desequilibirio endocrino. ©La lesion mas rronunciada es una
degeneracidon grasosa del higado. También se observa la misma degene-
racion y necrosis en las capsulas suprarrenales, hipoplasia de las ti
roides e hiperplasia de 1la hipéfisis. Las inyecciones de glucosa fre
cucntemente salvan a las conejas, si son tratadas tempranamente. Se
puede prevenir aumertandoe el oumlnl stro de carbchidratos en la alimen
tacidn, durante los Ultimos 10 dias de prenez. ik

Patas ulceradas (69)

La afeccidn es el resultado de raspar o frotar la cara
Plantar del metatarso en pisos duros. Existe una lesion benigna ele-
vada (Ulcera por deciibito, frecuentemente infectada o con abscesos).
La enfermedad es agravada por la humedad de la cama. Una seleccidn
genética puede prevenir el problema, ya gue la afeccidn parece estar
relacionada a la cantidad de pelos en la superficie plantar de las pa
tas. El tratamiento local de las lesiones puede nroporcionar alguna
nejoria. Una adecuada higiene no previene la enfermeuaa, aungue puede
ayvudar a controlarla.

Egagrépilos (bolas de pelos, tricobezoares) (69)

Precuentemente los conejos lamen su nelaje, el pelo puede
acumularse en el estdmago y causar una obstruccidn pilérica. Estos
animales dejan de comer y beber, ripidamente se deteriora su estado,

Y a menudo sobreviene la muerte. La causa puede radicar en la falta de
celulosa o cobre en la alimentacion.El tratamiento recomendado es la
administracion de aceite mineral por la boca,a pesar de que a veces no
da ninglin resultado. La extraccion ouirurgica puede intentarse en
animales de gran valor. Como un medio preventivo, se debe incremen-
tar el contenido fibroso en la dieta, suministrando heno de buena ca-
lidad. La presencia del cobre cen la dieta debe ser confirmada.

Escaldadura de la coneja (cquemadura amoniacal) (69)

Esta enfermedad es una dermitis superficial, consecutiva
a un contacto prolongado de la piel con la orina. Sobre las lesiones
se forman costras que van del color amarillo al castafio v sobre ellas
son comunes las infecciones bacterianas secundarias. La escaldadura
se observa usualmente en las mucosas de los genitales y en la piel ve
c¢ina. Esta debe de ser diferenciada de la espiroquetosis. La enfer-
nedad se debe generalmente a una zootecnia deficiente. La correcciodn
del problema de zootecnia y tratamiento local de las lesiones elimina
ra la dolencia.

Dermitis himeda (babeo, papada himeda)

Esta es una dermitis que se desarrolla en los pliegues de
la piel del cuello vy ce la cabeza, debido a una mojadura continua del
drea al beber. Frecuentemente, el area es asiento de infecciones se
cundarias. La enfermedad debe ser diferenciada de la mala oclusidn de
la boca.



Sobrecalentamiento

Los conejos generalmente son sensibles al calor, debido a
la baja proporcion entre la superficie y el peso corporal y al pelaje
altamente aislante (69). El control de la temperatura y la humedad
ambientes ayudaran a prevenir sus consecuencias.,

Canibalismo (57)

En algunas ocasiones las conejas comen sus propias crias.
En algunos casos toda la progenie es muerta, mientras que en otros,
la coneja masticarad apéndices tales como las orejas, patas, etc, La
enfermedad se observa genecralmente en conejas jdvenes, pero también
ocurre con las hembras mas viejas y obesas. Se cree que la exitacidn
de la coneja debida al manipuleo inicial de las crias, la sed y la
desnutricion son factores predisponentes. Una vez que la hembra ha
practicado el canibalismo, éste se convierte en un habito v estas hem
bras deben ser retiradas de la colonia reproductora. 7

Artericesclerosis (46, 141)

La enfermedad consiste en una esclerosis de las arterias
medias y grandes. La esclerosis, que afecta la mitad interna de la
tinica media de la aorta, se observa generalmente en el conejo lactan
te y en el adulto joven. Los conejos mds viejos tienen una esclero=-
sis que implica la mitad externa de la tfinica media. Las lesiones se
mineralizan y pueden tener aspecto Oseo o cartilaginoso. El corazodn
frecuentemente esta agrandado Y se presenta una congestion pasiva cré
nica en el higado. Los pulmones estan frecuentemente congestionados,
Se encuentran lesiones vasculares en los rihones, pero no son ateros-
clerdticas. La enfermedad puede ser de origen genético, puesto que
se encuentran diferencias significativas entre razas y entre las li=-
neas dentro de una misma raza. En un estudio fue encontrada la enfer
medad en 46% de los conejos gigantes de Flandes, pero solamente en un
13% de los conejos jaspeados holandeses.

Micoplasmosis

Aun cuando se ha aislado micoplasmas del conejo, su presen
8o N L 4 ]
cia no ha sido asociada con ninguna enfermedad clinica (26).

Calcinosis circunscripta

Se ha comunicado la calcinosis circunscripta simétrica bi-
lateral en el area de las glandulas mamarias de un conejo blanco neg-
zelandés (74). La calcinosis microsecdpica fue encontrada en los rino
nes, estomago y glandulas salivales. Su patogenia es desconocida.
Esta enfermedad también ha sido observada en el hombre, el perro y el
mono.

Sindroma de diabetes insipida (12)

Se ha observado que un conejo blanco neczelandes consumia
un litro de agua por dia.El volumen diario de orina era de 450-600 ml,
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con un peso especifico de 1.002 - 1.006. La diabetes hipofisaria, la
diabetes insIpida nefrogénica y el sindrome polidipsia-poliuria obser
vadas en conejos machos sometidos a privacion de alimentos, fueron
eliminadas debidas a la reaccion del animal a la supresion del agua,
vasopresina y estradiol. Este conejo particular aparentd ser un bebe
dor compulsivo de agua. =

Keratopatia (31)

Esta enfermedad parece estar asociada con la presencia de
la uveitis y/o hipercalcemia. El epitelio de la cOrnea estd frecuen-
temente atrofiado y desprendido.En el examen histopatoldgico,la colora
cion de Von Kossa para aniones de calcio pone en evidencia los infil™
trados de sales de calcio en las capas subepiteliales y en el estroma
de la cornea.
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