
1.- Introducción: “Enfermedades exóticas y emergentes, riesgo latente para la 
cunicultura nacional”. MVZ Francisco Aguilar Romero.
2.- Enfermedad hemorrágica viral de los conejos. Dr. Juan Gay Gutiérrez, Dr. Francisco 
Aguilar Romero.
3.- Mixomatosis. MC Miguel Ángel Martínez Castillo, MC Luis Vicente Jiménez Castillo.
4.- Enteropatía mucoide. MC Ma. Magdalena Zamora Fonseca, MC Jesús Guevara Viveros.

Salud y Producción Cunícola

Temas:

Coordinador y Moderador: MVZ Francisco Aguilar Romero, Relator: MC Luis 
Vicente Jiménez Castillo.



COMITÉ DE SALUD Y PRODUCCIÓN 
CUNÍCOLA 

 ENFERMEDADES EXÓTICAS Y 
EMERGENTES, RIESGO LATENTE 

PARA LA CUNICULTURA NACIONAL 
INTRODUCCIÓN  

 
DR. FRANCISCO AGUILAR ROMERO 

COORDINADOR DEL COMITÉ 
 



ORGANIZACIÓN 
• En 1965 se forma la primera asociación ganadera especializada en 

cunicultura.  
• En 1973 se construye el Centro Nacional de Cunicultura en Irapuato 

Guanajuato. 
• En 1998, se constituye la Asociación Nacional de Cunicultores de México 

(ANCUM). 
• En 2001 la SAGARPA reconoce a la cunicultura como actividad 

ganadera, susceptible de recibir los apoyos oficiales. 
• En 2003, se constituye el Comité Nacional Sistema Producto Cunícola. 
 

• En 2007 se crea el Comité de Salud y Producción 
Cunícola del CONASA. 
 
 



ESTRUCTURA DEL SECTOR 

TRASPATIO 80-90% 

SEMITECNIFICADO 5-10% 
INDUSTRIAL   MENOS DEL 5% 



PRODUCCIÓN MUNDIAL DE CARNE DE CONEJO 
(Oryctolagus cuniculus) ESTIMADA EN 2010. 
 (miles de toneladas de carne en canal) 
• China 669 
• Italia 225 
• Corea del Sur 133 
• Egipto70 
• España 66 
• Francia 52 
• República Checa 38 
• Alemania 38 
• Federación Rusa 14 
• Ucrania 14 
• Argentina 7 
• Hungría 5 

• México 4 
• Kenia 3 
• TOTAL DE LA PRODUCCIÓN MUNDIAL 1, 693 

 



SITUACIÓN ACTUAL DE LA CUNICULTURA EN 
MÉXICO 

 



CONSUMO DE CARNE DE CONEJO per cápita AL AÑO. 

• Malta…………………...9  Kg. 
• Italia…………………..…5  Kg.  
• Chipre………………..…4,5 Kg. 
• Francia y Bélgica……3  Kg.  
• España………………….2 Kg.   
• Estados Unidos…….0.5 Kg. 
• México…………………0.128 Kg. 
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SANIDAD.  
 ENFERMEDAD EMERGENTE 
• Se le designa una nueva aparición de una enfermedad,  
infección o infestación en un animal, que causa un 
importante impacto en la sanidad animal o la salud humana, 
como consecuencia de: 
A) una modificación de un agente patógeno conocido o a la 
propagación de éste a una zona geográfica o a una especie 
de la que antes estaba ausente o a un 
b) agente patógeno no identificado anteriormente o 
una enfermedad diagnosticada por primera vez. 



ENFERMEDAD EXÓTICA. 
 
• Enfermedad importante transmisible de los animales, que se 

considera inexistente en un país, la cual tiene un impacto 
económico o sanitario potencialmente significativo. 

 
En conejos se consideran exóticas: 
MIXOMATOSIS ?????? 
ENFERMEDAD HEMORRÁGICA VIRAL. (RIESGO DE ENTRADA 

AL PAIS). 
ENTEROPATÍA MUCOIDE 
 



RIESGOS DE LA GLOBALIZACIÓN 
CONTROL BIOLÓGICO DEL CONEJO EN AUSTRALIA. 

• Rollout of RHDV1 K5 in Australia: 
   information guide 
Jason Wishart and Tarnya Cox 

 

• An Invasive Animals Cooperative 
Research Centre Project 

 
• MARCH 2017. 

 



Historia del biocontrol de conejos en  
Australia 

MYXV Myxoma virus 
RHDV1 Rabbit haemorrhagic disease 

virus 
RHDV1 v351 Czech variant of RHDV1 

used in Australia since 1995 
RHDV1 K5 Korean variant of RHDV1   

MARCH 2017. 
RCV-A1 Benign calicivirus 

Locations where RHDV1 K5 is being released 



 

History of rabbit biocontrol in Australia 

Confirmed cases of K5, as of March 29, 2017. 



ENFERMEDAD HEMORRÁGICA VIRAL DE 
LOS CONEJOS EN MÉXICO. 

• En 1988, se presentó LA 
ENFERMEDAD HEMORRÁGICA 
VIRAL DE LOS CONEJOS. 
Serealizó una campaña de 
erradicación que logró ser 
reconocida oficialmente en 
1992 por la OIE. 



Querétaro, Qro., diciembre de 2017 



 
 

 Juan Gay Gutiérrez 
Diciembre de 2017    



 
 
 



• El SINESA constituido en 
1986:  
• Más de 2000 MVZ´s 

capacitados en cuatro años 
(1982-1986), gracias al 
programa AUTOSIM.  

• Creación de 8 regiones de 
emergencia. 

 

• Una nueva CPA  
 

• Con atribuciones ampliadas a la prevención 
de todas las enfermedades exóticas  1988. 

Con que contábamos: 



• El Laboratorio de Alta Seguridad de la CPA, con personal 
altamente calificado (primer laboratorio BSL3 en México). 

• Con  la  nueva misión de 
diagnosticar   todas   las 
enfermedades exóticas y no 
solo la fiebre aftosa  
   

Con que contábamos: 



• Similar a la fiebre aftosa en:  
• Potencial de transmisibilidad. 
• Resistencia al medio ambiente. 

  

• Similar a la peste bovina en: 
– Índice de letalidad. 

Entonces apareció una nueva exótica,  
la  EHVC 



Países afectados por la EHVC  
(1984-1988) 

1984 Jiangsu, China 
             1985 Corea 
                    1986 Italia 
                           1988 Alemania Oriental y Occidental 
                        Austria 
                            Checoslovaquia 
                                   España 
                                           Francia 
                                  Hungría 
                                           Italia 
                                                                 México 
                                                                 Polonia 
                                        Portugal 
                                                            Rumanía 
                                                      Rusia 
                                                          Suiza 
                                                                  Suecia 
 





Caso índice 

Inicio de las 
actividades de 

rastreo 



Actividades de campo 

Despoblación Cuarentena Rastreo Inspección 

Desinfección Sobre 
vigilancia 

Centineliza- 
ción Repoblación 



• Signos clínicos  
– Cuadro sobreagudo 
– Muerte súbita 
– Heces con mucosidad blanquecina 
– Sangre en orificios nasales 
– Aborto en hembras gestantes 

  

Primeras observaciones 



RECEPCION DE CONEJOS 
C.P.A 

 Necropsia 

Conejos FCM R.I.P 
Exudado sanguinolento en ollares 

Extracción 
Inyección 

Circulación de aire 

Autoclave 
Para desechos 

Agente infeccioso 
transmisible 

por vía aerógena 
extrema virulencia 

•Bazo 
•Hígado 
•Pulmones 
•Ganglios 
• Riñones 
 

•Virológicos   
  70°C 

 
•Histológicos 
  Formalina 
  10% 
 

Estudios transmisibilidad C. P. A. 



• Patología (lesiones macro y 
microscópicas) 
 Cadáveres: en buenas condiciones 
 Hígado: congestionado 
 Bazo: friable > tamaño 
 Tráquea:  liquido sanguinolento 

 
 Hígado: 

o Necrosis coagulatíva 
o Disociación de hepatocitos 

 Pulmón: Neumonía, hemorragias 
 y  proliferación de tejido 
 linfoide 

 Bazo: Congestión, hemorragias, 
 necrosis y depleción  linfocitaria 

Imposibilidad aislamiento 
viral en cultivos celulares 

 
 

 Reproducción 
cuadro clínico 

solo por inoculación de 
ultrafiltrados 

más antibióticos  

Estudios en laboratorios C. P. A. y UNAM 



Conejos inoculados experimentalmente con la  
enfermedad hemorrágica viral de los conejos (E.H.V.C.) 
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EHVC TEMPERATURA

Grados centígrados 

Depresión, 
postración y  
ligera disnea 

Distención 
abdominal 

SIGNOS CLINICOS 

Opistótonos 

Severa hemorrágia epistaxis 
en descargas nasales y 
estornudos 

Diarrea 

Horas 

Ossa, A. J. 1989, Tesis UNAM 

C. P. A. y UNAM 
 



M. electrónico 
• Partículas icosaedricas 
• 30 y 40 nm de diámetro 
• 32 capsómeros 

Estudios de virología 
C. P. A. –  UNAM 



Familia: Caliciviridae 2 géneros:   Humanos 

Genero:     Vesivirus Genero:     Logovirus 

• Calicivirus de animales marinos 
• Exantema vesicular del cerdo 
• Virus de los leones marinos de 
 San Miguel 
• Calicivirus felino 
• Calicivirus de los primates 
• Calicivirus de los reptiles 

• Enfermedad hemorrágica viral   
 de los conejos  (EHVC) 
•  Síndrome de la liebre parda  
 europea 

Clasificación actual del VEHVC 



• Estudios de transmisibilidad 
• Resistencia del virus a los desinfectantes 
• Determinación del estado de portador 
• Permanencia del virus en alimentos 
• Aspectos de bioseguridad 
• Primeros estudios sobre patogenia 
• Susceptibilidad de fauna silvestre 

Otras investigaciones de laboratorio que fueron de 
utilidad para la Campaña de erradicación de la EHVC 



Susceptibilidad del teporingo 
Al virus de la EHVC 

• Serología inicial negativos a 
EHVC 

• Desafío conejo NZ con 
VEHVC 
 
 

• Conejo desafiado murió a 
las 72 horas 

• Conejos experimentales sin 
cambios aparentes 6 días 

 

Hembra adulta 

Macho joven 

Macho joven 

Conejo NZ Conejo NZ 

 Fraire C.M., y col  



Susceptibilidad del teporingo 
al virus de la EHVC 

• Introducción de conejos 
experimentales 3 días después de la 
muerte del conejo desafiado 

• Conejo NZ murió a las 72 horas 
• Teporingos sanos y sin seroconversión 

a 15 días de su introducción a la jaula 
• Desafío de teporingos con 2 ml de 

VEHVC 
• Quince días después sanos y 

seronegativos  
 
  
 

Jaula conejo NZ 
Muerto a las 72 horas 

 Los resultados señalan al teporingo como especie 
 resistente al VEHVC   



• Determinación de la naturaleza 
transmisible y etiología viral y de los 
métodos para su diagnóstico HA, HI, 
Inmunofluorescencia, etc. 

• Desarrollo de la prueba de HI en 
muestras de papel filtro 

• Estudios sobre susceptibilidad de 
fauna silvestre 

• Importantes aportaciones a la historia 
natural de la enfermedad 

• Aspectos de bioseguridad y manejo 
de brotes   

Otras aportaciones del Laboratorio de alta seguridad de la 
C. P. A. 



Rastreo 

Inspección 



Rastreo 



Rastreo 
Edo. de Hidalgo 

12 de diciembre de 1988 

Foco primario 



Secuencia de eventos relacionados con el brote de la enfermedad 
hemorrágica viral de los conejos en México, 1988-199 

República Popular de China 

1 

E.U.A. 

1 Importación de canales de conejo de origen chino. Llegada a California E.U.A. 14 de noviembre  de 1988. 

Empresa de Supermercados 
Cuautitlán Edo. de México 

Dic. 6/1988 

Mortalidad en la granja “EL 
MARFIL” Actopan, Edo. de Hidalgo 

Dic. 12/1988 

Dic. 10 y 12/1988 

Tlalnepantla, Zumpango, Los Reyes, Ecatepec, Uruapan, Acolman, 
Amecameca, Toluca, San Luis Potosí, Querétaro, Morelos, Tultepec, etc. 

Diseminación de la 
EHVC a partir de enero 
de 1989 

Pieles, vehículos 
contaminados, 

forrajes, restaurantes, 
mercados, personas 

15 entidades federativas 
 afectadas, 3,003 focos 

200,000 conejos muertos 
121,275 conejos 

 sacrificados 

Mortalidad en la F.E.S. 
Cuautitlán, Edo. de México Dic. 

18/1988 

Dic. 18/1988 

Chapingo, Texcoco Edo. 
De de México Enero 1/1989 

Ene. 1/1989 

2 

2 Frontera Laredo, Texas – Nuevo Laredo, Tamaulipas. 19 de noviembre de 1988. 

3 
Llegada de canales a las bodegas de una empresa de supermercados en Cuautitlán, Estado de México, el 23 de 
noviembre de 1988 

3 

Diagrama epidemiológico 



Cuarentena 



Despoblación 

121,275    conejos sacrificados 

200,000    conejos muertos 



Desinfección 



Hidalgo 

Estado 
de 

México 

Dic. 1988 – Enero 1989 Febrero 1989 

Hidalgo 

D.F. 

Morelos 

S.L.P. 

Puebla 

Michoacán 

Edo. México 

Tlaxcala 

Querétaro 

 
Michoacán 10 de 
febrero de 1989 

Marzo 1989 

Jalisco 6 de marzo 
de 1989 

Guanajuato 8 de 
marzo de 1989 

Hidalgo 

D.F. 

Morelos 

S.L.P. 

Puebla 

Michoacán 

Edo. México 

Tlaxcala 

Querétaro 

Jalisco 

Guanajuato 







Medios masivos de comunicación 

     Perifoneo y carteleria movil 

Spots en radio y televisión 

<Notas periodísticas> 



Recolección de conejos en delegaciones 



Transporte, sacrificio e incineración 



Desinfección 



Incineración en campo 



0

50

100

150

200

SEMANAS DE BROTE
Dic.                                   Feb.                           Abr.                       Jun.                    Ago.                  
Oct.                              Dic. 
1988 –1989                                               

1989 - 1990 

Focos 

Foco  
primario 

Inicio del Rastreo 
A Partir del Foco 
Índice 

Inicio de la Cuarentena 
Sacrificio y Desinfección 

Inicio de la  
Centinelización Inicio de la  

Repoblación 

Evolución del brote 





0 10 20 30 40 50 60 

Real 

Optimo 

48 Días 

20 Días 

 
 

EHVC – México 88 -89 

Mortalidad Reporte MVZ. Diagnostico de 
Laboratorio Reporte al SINESA Alerta Activación SINESA 

Tiempo de respuesta de emergencia 
Índice de excelencia 
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121,275 
sacrificado

s 
200,000 
muertos 

Dls. 
52’000,000.o

o 
costos 

indirectos 
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• Único país en el Mundo que ha logrado:  
- La erradicación definitiva (1988 - 1993) 
- Establecer con precisión el origen del primer foco y un 

diagrama completo del brote hasta su eliminación. Caso único 
en México 

• Otros logros: 
- Primeros estudios de laboratorio de aplicación contraepidémica.   
- Primeros estudios sobre la historia natural de la enfermedad. 
- ENFRENTAR EXITOSAMENTE UNA ENFERMEDAD 

DESCONOCIDA. 
- ERRADICAR UNA ENFERMEDAD EXÓTICA DE LA CIUDAD 

MÁS GRANDE DEL MUNDO. 
 

EN RESUMEN, UN MODELO TERMINADO DE EPIDEMIOLOGÍA 
APLICADA 

México y la EHVC 



“En  una  emergencia sanitaria, al igual que en un 
incendio, lo  realmente    importante  es saber que 

hacer en  los primeros minutos y contar a mano, con 
una cubeta de agua, ya que una reacción inicial  

errónea y  la falta  de esa cubeta, hará  inútil , toda 
el agua del mundo  entregada a destiempo ” 

Epílogo 





Enfermedades en logomorfos: 

Mixomatosis 
Enfermedad hemorrágica del 
conejo 



PAISES QUE NOTIFICARON LA PRESENCIA DE LA ENFERMEDAD, 1980-2000 

       Isla de Wardarg, Australia                                1991                        Australia del Sur               1995  
       Nueva Zelanda                                                   1997                        Iowa, E..U.A.                      2000 
       Utah, E..U.A.                                                       2001                        Montevideo, Uruguay       2004 
       Indiana, E..U.A.                                                  2005                        América, Europa, Asia, África, Australia y NZ.    
2017   
        
        



BARRERA DE DEFENSA PREVENCION 

BARRERA DE DEFENSA DETECCION 
OPORTUNA 

 
 
 
 
 
 
 

BARRERA DE DEFENSA 

RESPUESTA 
INMEDIATA  ANTE  
LA EMERGENCIA 

B  A  R  R  E  R  A  S   DE    D  E  F  E  N  S  A  



INSPECCION DE PUERTOS, AEROPUERTOS Y 
FRONTERAS 

INTELIGENCIA ZOOSANITARIA  -   REQUISITOS  
IMPORTACIÓN. 

CUESTIONARIO A PASAJEROS 

FRANCÉS 

INGLÉS 

ESPAÑOL 

576, 000 distribuidos 



AUTOSIM 
CURSOS UNIVERSIDADES 

MATERIAL DE DIFUSION 

CONTROL DE LA 
MOVILIZACIÓN 

DE ANIMALES EN 
RIESGO 

LIBROS 
FOLLETOS 
MANUALES 

BOLETINES 
VIDEOS 



ZONAS DE RIESGO PARA LA INTRODUCCIÓN DE ENFERMEDADES EXÓTICAS A MÉXICO 

Nacional 

Internacional 



Nacional 

Internacional 

ZONAS DE RIESGO PARA LA INTRODUCCIÓN DE ENFERMEDADES EXÓTICAS A MÉXICO 





SISTEMAS DE VIGILANCIA 
EPIDEMIOLOGIA Y DIAGNOSTICO 
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ENFERMEDADES 
 

EXÓTICAS                  ENZOOTICAS 
 
 

 
 

 
Fue fundado en 1947 y hasta la fecha atiende reportes de casos sospechosos 

las 24 hrs. del día los 365 días de año 
 

LABORATORIO DE NIVEL III DE ALTA BIOSEGURIDAD DE LA C.P.A. 



Aprobación de la  
Ley Federal de Sanidad Animal 

Dispositivo Nacional de Emergencia en Sanidad Animal  
y Creación de los GEESAS 

DISPOSITIVO NACIONAL DE EMERGENCIA EN 
SANIDAD ANIMAL 
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Real de Minas de Nuestra Señora de la Limpia y Purísima Concepción  
de Guadalupe de los Álamos de Catorce  
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Definición 
• Enfermedad viral, altamente contagiosa y específica 

de los lagomorfos que afecta levemente a los 
conejos silvestres americanos (hospedador natural), 
pero que causa grandes estragos en el conejo 
doméstico (Oryctolagus cuniculus), especialmente si 
constituyen poblaciones  desprotegidas (sin 
vacunar), causando alta mortalidad especialmente 
en los adultos.  

• Las liebres son prácticamente resistentes. 
(Richardson,Selva)  
 



Sinonimia 
• Enfermedad del 

mosquito, 
enfermedad de la 
“cabeza grande”. 
 



Etiología 

• Causada por un ADN poxvirus, de la familia Poxviridae, 
género  Leporipoxvirus, relacionado antigénicamente 
con el virus del Fibroma de Shope. (Richardson,Papeschi,Selva)   

• El virus no es capaz de mantenerse viable por mucho 
tiempo fuera del hospedador o de material biológico 
(secreciones óculo-nasales, por ejemplo), pero es 
resistente a algunos desinfectantes como el fenol, el 
ácido bórico y el permanganato de potasio. (Papeschi) 
 





Distribución geográfica 

• Primeramente fue descrita en Sudamérica, a finales del siglo 
XIX; es endémica en esta región.(Richardson)  

• Fue introducida intencionalmente en 1952 Francia como arma 
biológica frente a la plaga de conejos silvestres; en 1959 
también en  Australia  y otras áreas de Oceanía, en donde 
ahora es endémica.  

• En U.S.A. su localización está restringida a Óregon y a 
California, en donde en época de lluvias ocurren epizootias 
importantes cada 10 años, aprox. 
 



¿Mixomatosis en México? 
• Oficialmente exótica pero en los últimos años (2009, 2010, 2012, 

2015) han aparecido brotes en el centro y sureste del país 
corroborados por la CPA, pero que han sido eliminados.(CONASA) Ahora 
(2017) también en Tabasco y Sonora (San Ignacio Río Muerto) 
 

• Puesto que los conejos silvestres americanos (principalmente del  
género Sylvilagus spp) son prácticamente resistentes  constituyen 
el nicho biológico en el que se resguarda el virus  ¿origen de los 
brotes periódicos en el país?.  
 

• ¿Introducción ilegal de conejos comercializados como mascotas? 
 



 





















2009 2010 2015 2016 
Lugar Puebla Puebla Puebla Puebla 
Nuevos focos 2 2 3 1 
Animales 
muertos 

0 94 12 16 

Número de casos 6 94 35 16 
Animales 
sacrificados 

0 28 0 0 

Animales 
destruidos 

96 0 78 0 

Animales 
susceptibles 

96 122 92 42 

Animales 
vacunados 

0 0 0 0 



Medidas de control ene-jun 2005 





Medidas de control ene-jun 2016 





Año País No. De 
focos 

Susceptibles Casos Muertos Matados o 
eliminados 

Sacrificados 

2006 Túnez 2 550 115 75 0 25 
2007 Suiza 1 74 3 3 71 -- 
2008 Luxemburgo 3 1 53 51 2 0 
2009 Luxemburgo 3 1 53 51 2 0 
2009 México 2 96 6 0 96 5 
2009 Rusia 5 4283 697 129 298 0 
2010 México 2 122 94 94 0 28 
2010 Rusia 5 4283 697 129 298 0 
2011 Grecia 1 1 3 3 0 0 
2011 México 2 122 94 94 0 28 
2012 Grecia 1 1 3 3 0 0 
2013 Brasil 1 67 26 1 25 0 
2015 México 2 92 35 12 78 0 



Países y sus 
Medidas de 

control 



Presentación de la enfermedad 
en algunos Países 









 







Mixomatosis 
¿Enfermedad 

exótica en México? 



Transmisión  
• De animal enfermo a sano, durante la fase aguda de la enfermedad, a 

través de secreciones nasales, orales, conjuntivales y genitales. 
 

• Transmisión indirecta a través de vectores artrópodos (mosquitos, 
piojos, pulgas, garrapatas, ácaros) 
 

• Mediante el uso inapropiado de jeringas y agujas contaminadas, así 
como material auxiliar en la inseminación artificial.  
 

• El virus puede ser desplazado por pájaros y por humanos también.  
 



 CLÁSICA 

      ATÍPICA 

TRANSMISIÓN 



• Cuando el virus se transmite a través de un vector es 
posible observar un nódulo de dimensiones variables que 
corresponde al punto en el que el conejo ha sido picado. El 
vector más común es el mosquito, de ahí que la 
presentación de la enfermedad  se vea casi restringida a los 
meses lluviosos de verano. El virus puede mantenerse 
viable dentro del aparato bucal del mosquito hasta por un 
mes. 
 



• EDAD:  
• Gazapos de 40-60 días. 
• Mayor mortalidad en adultos 

 ETAPA PRODUCTIVA:  
 Hembras en 3er/3 de gestación y 

lactantes. 

        Favorecen 

FACTORES PREDISPONENTES. 



Patogenia y Signología 
• Clínicamente existen 2 variantes de mixomatosis: 

clásica o nodular (crónica) y atípica o aguda 
respiratoria).(Richardson,Rosell ) 

• Una vez que el virus ha penetrado en el organismo, por 
cualquiera de las diferentes vías, se replica por primera vez en 
el sitio de ingreso; después migra al ganglio linfático regional 
más próximo en donde experimenta una segunda réplica 
(Papeschi) y tras un proceso de viremia se disemina por todo el 
organismos llegando a la piel y produciendo infinidad de 
mixomas característicos de la enfermedad. (Pagés-Manté,Richardson)  





Patogenia y Signología 
• Antes de manifestar lesión alguna, los conejos infectados son 

asintomáticos pero ya contaminan el ambiente y pueden 
contagiar a los demás animales de la granja.(Pagés-Manté)  

• Si el virus ingresó a través de la picadura de un artrópodo, en el 
sitio de penetración aparece al cabo de pocos día una pápula 
rosácea de rápido crecimiento que es lo que se conoce como 
“mixoma primario”; a los 4-5 días siguientes se manifiesta una 
conjuntivitis con secreción serosa, al principio, y 
mucoporulenta, después, así como rinitis y la aparición de las 
lesiones características de la enfermedad: los “mixomas 
secundarios” sobre el rostro (ojos, labios y nariz).(Papeschi)  



ETIOPATOGENIA 

INOCULACIÓN 
MULTIPLICACIÓN VIRAL 

LOCAL 

MIXOMA PRIMARIO 

MIXOMAS 
ATENUADOS 

CURACIÓN 

DESARROLLO DE 
INMUNIDAD 

VIREMIA 

PROPAGACIÓN 
CUTÁNEA, 

TESTICULAR Y 
VISCERAL.  

MUERTE 



Patogenia y signología 
• La clásica  manifestación de mixomas (o psudotumores) en el 

rostro (“cabeza grande o cabeza de león”), pero también afecta la 
zona genital.(Rosell ). El problema puede resolverse 
espontáneamente.  

• La atípica o aguda es la más común en la mayoría de las granjas 
industriales europeas (Mateo)  causa rinitis y blefaritis;(Rosell )  el 
periodo de incubación: 6 y 8 días, o hasta 14, según Richardson y 
posteriormente empiezan a manifestarse los signos: fiebre súbita 
(41-42 ºC) primero, después la blefaroconjuntivitis con expulsión 
de exudado acuoso, al principio; turbio y mucopurulento, 
después  también inflamación edematosa en la nariz, en la 
base de las orejas (“cabeza grande”), en las mamas y en el escroto 
 Se dice que la inflamación de los genitales es patognomónica 
de mixomatosis.(Richardson)  



 
•CLÁSICA  
 

• También llamada nodular ó 
crónica. 

• Es más frecuente en sistemas 
extensivos o semiextensivos.  

• Afecta más a conejos adultos.  
• Mixomas en orejas, hocico, 

párpados y zona anogenital + 
rinitis y conjuntivitis. 

• Edema en nariz párpados y base 
de las orejas. (cabeza grande) 
 

•ATÍPICA 
 

• También llamada respiratoria 
ó aguda.  

• Es más común en 
explotaciones intensivas. 

• Puede afectar a conejos de 
cualquier edad.  

• Lesiones mas comunes, rinitis 
y blefaritis + conjuntivitis.  

• Con menor frecuencia se 
observa lesiones en zona 
anogenital  y orejas.  

• Duración de la enfermedad: 7 
días. 

PRESENTACIONES Y SIGNOS. 



CLÁSICA  ATÍPICA 



Patogenia y signología 
• Posteriormente el animal manifiesta depresión, disfagia, 

disnea y anorexia; bajo estas circunstancias pueden tener 
lugar infecciones respiratorias secundarias (P. multocida, B. 
bronchiseptica)(Papeschi0); poco después el conejo entra en 
estado comatoso y muere.  
 

• Dentro de la variante denominada Mixomatosis Atípica el 
virus puede afectar las vías respiratorias altas y 
desencadenar un cuadro clínico muy similar al de la 
Pasteurelosis.(Richardson,Selva) 



Patogenia y signología 
• Al principio causaba alta mortalidad en adultos, pero los 

antecedentes vacunales han disminuido la mortalidad al 
20-30% + atenuación de las cepas virales + aumento de la 
resistencia genética del Oryctolagus debida a la selección 
natural.(Papeschi)  

• Las conejas que superan la enfermedad adquieren 
inmunidad de largo plazo, misma que pueden transmitir a 
sus gazapos a través de la placenta (por ser de tipo 
hemocorial) o mediante el calostro; los gazapos que tienen 
menos de un mes de edad son aparentemente 
resistentes.(Lavazza,Papeschi0,Rosell)  



Lesiones 

• Son muy evidentes especialmente alrededor de los orificios naturales 
(conjuntivas, labios, nariz, orejas y ano).  

• Es frecuente observar conjuntivitis y rinitis.(Rosell 00) En algunas 
ocasiones se presentan nódulos fibrosos en nariz, orejas y miembros 
anteriores; pueden presentarse tumoraciones flácidas de aspecto 
rojizo. Inflamación edematosa de los genitales.(Richardson)  

• Suele manifestarse esplenomegalia y bronconeumonía en los casos 
terminales. Pueden observarse hemorragias petequiales en los 
lóbulos pulmonares.(Rosell)  

• Macroscópicamente se presenta hipertrofia fibroblástica y mixedema. 
•  Microscópicamente se observan cuerpos de inclusión 

intracitoplasmáticos en los epitelios de revestimiento.(Rosell 00)   





Diagnóstico 
 

• Por signología clínica. Identificación oportuna y eliminación de todos los animales  
afectados durante la fase aguda  

• Diagnóstico en periodo asintomático (de 1 a 6 días)  por detección del antígeno 
específico mediante técnicas moleculares  Reacción en Cadena de la Polimerasa 
(PCR)  evita el contagio masivo y permite establecer profilaxis vacunal.(Pagés-
Manté,Selva)  

• Si no hay detección temprana la mixomatosis evolucionará y podrá provocar lesiones 
semejantes a la Enfermedad Hemorrágica Viral: lesiones hemorrágicas en pulmón, 
corazón, aparato digestivo, y lesiones inflamatorias en bazo, pulmón y apéndice 
cecal.(Mateo3 11)  

• La inflamación edematosa de los genitales, que es considerada patognomónica, 
aunado a la  incidencia estacional, a la alta mortalidad y a los signos clínicos, hace 
innecesaria la aplicación de otro tipo de técnica diagnóstica.(Richardson)  

• A nivel de laboratorio puede practicarse la inoculación intradérmica, en la zona 
dorsolumbar, de conejos sensibles; con esta prueba puede inferirse la virulencia de 
la cepa.70 También puede confirmarse a través del microscopio electrónico o por 
medio de un estudio serológico.(Papeschi4)  
 



Tratamiento 
• No existe. Es recomendable aplicar antibióticos en el caso 

de que hayan infecciones secundarias 



Control 
• En los países afectados, los animales sospechosos de portar la 

enfermedad deben ser cuarentenados y los clínicamente 
enfermos deben ser sacrificados.  

• Los cadáveres deben ser incinerados y la jaula y el equipo de 
alojamiento deben ser lavados y desinfectados 
concienzudamente.(Selva)  

• Para eliminar al agente de una granja, es imprescindible la 
higiene y desinfección de las instalaciones, así como la 
disposición final adecuada de cadáveres.  

• Es conveniente utilizar un soplete para prácticamente 
esterilizar las jaulas en donde estuvieron alojados animales 
enfermos.  

• Control de los insectos  malla mosquitera.  
 



Prevención 
• La profilaxis mediante vacunación sigue siendo el único medio eficaz 

para contrarrestar adecuadamente los embates de esta 
enfermedad.(Papeschi0)  

• La estrategia y la frecuencia de la vacunación deben redefinirse 
periódicamente en función de la necesidad y del manejo particular de 
cada granja.  

• Se considera que los gazapos nacidos de madres vacunadas están 
protegidos hasta alrededor de los 30 días de edad y por ello es 
conveniente vacunar a los gazapos después de este tiempo para evitar 
que los anticuerpos maternos puedan inactivar al virus 
vacunal.(Papeschi0)   

• En general se considera conveniente vacunar dos veces al año.  
• Existen dos tipos de vacunas:  homólogas y heterólogas 

(Guía,Rosell) 



Control 
• Las vacunas homólogas utilizan como antígeno al virus de la 

Mixomatosis (Selva) y son obtenidas a partir de cultivos celulares; su 
nivel de protección alcanza de 90 a 95%, además de inducir una 
respuesta inmunológica protectora más rápida y más duradera que las 
vacunas heterólogas.(Rosell 00)  

• En granjas libres de la enfermedad es recomendable vacunar a los 
futuros reproductores a los 2 meses(Rosell) o 2.5 meses(Guía) con vacuna 
heteróloga, elaboradas a partir del virus vivo del fibroma de Shope, y 
revacunar a los 4 meses con vacuna homóloga.  

• En granjas ya afectadas por la enfermedad es recomendable vacunar a 
los gazapos a los 2.5 meses de edad con vacuna heteróloga y 
revacunar a los 5 meses de edad con vacuna homóloga y 
posteriormente cada 6 meses.(Guía) 

• Es importante aclarar que aún vacunando regularmente a todos los 
animales de una granja es posible que éstos puedan infectarse, pero su 
estado inmunológico les permite una respuesta rápida, disminuyendo 
la gravedad y las lesiones, logrando reducir las pérdidas.(Papeschi) 



Salud Pública 
• No constituye una zoonosis. 

 



¡GRACIAS! 



Enteropatía epizoótica del 
conejo  
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Síndrome gastroentérico severo que afecta 
a los conejos domésticos.  
Padecimiento  epizoótico presente a 
finales de 1996   
Principal causa de mortalidad en la 
industria cunícola europea  
Enteritis mucoide 



Enteropatía epizoótica del conejo  
 

Descrito por primera vez en 1914 (Rosell y 
col., 2000)  
Agente causal latente en las granjas cunícolas 
Alguna variación en el agente causal   
Cambio en el manejo de los animales 
Higiene de la granja 
O la combinación de ellos 

(Pérez de Rozas y col.)  
 



Enteropatía epizoótica del conejo  

 

  

Patología infecciosa (los animales se 
infectan entre lotes y granjas, se controla 
mediante antimicrobianos y se puede 
reproducir con inoculaciones 
experimentales  

(Rosell y col., 2000),  
Inóculos carecen de la mayoría de 
patógenos conocidos (virus) pero son 
capaces de reproducir la enfermedad en 
animales sanos (Licois y col., 2005).  
Proliferación de agentes patógenos 
oportunistas, ( Szalzo y col., 2007). 
 



Enteropatía epizoótica del conejo 

DISBIOSIS INTESTINAL 

Disminuía población de Escherichia coli 
Incrementaban de poblaciones de 
Bacteroides spp. y Clostridium spp. 
Akkermansia muciniphila, relación  en duda 
por dificultad de  aislamiento  

(Pérez de Rozas y col., 2013).  



 
 Enteropatía epizoótica del conejo  

PATOGENIA 

(Hipoperistaltismo)  
Disbiosis  
Por inoculacion se presentan periodos 
sucesivos e independientes en la evolución : 
una fase muy aguda (durante las primeras 
horas después de la inoculación)  
Una fase aguda (4 ó 5 días más tarde) 
(Coudert, 2005). 
 



 
 Enteropatía epizoótica del conejo  

Signos clínicos y lesiones 
aparecen después del destete, en 
conejos de 3 a 10 semanas de vida 
(aunque también pueden aparecer en 
conejos adultos) mortalidad del 30-
80% (comienza a partir del tercer o 
cuarto día con un pico a los 5-6 días) 
(Licois y col., 2005).  
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Signos clínicos y lesiones 
pérdida de apetito, 
 letargia , 
 rechinamiento de dientes,  
hipotermia y deshidratación;  

 



Enteropatía epizoótica del conejo  
 

aunque los más frecuentes y precoces son 
borborigmos (ruidos intestinales) y  
timpanismo (distensión abdominal, , unidos a una 
disminución en la ingesta de pienso y  
agua diaria, con disminución de peso.  



Enteropatía epizoótica del conejo  
 

También puede aparecer compactación cecal, presencia 
de moco en heces  y diarrea, aunque estas dos últimas 
no son constantes y pueden obedecer a infecciones 
secundarias 
(Pérez, 2013). 



Distensión abdominal, 4-5 primeros días (Percy 
y Barthold, 2007). compactación del ciego Poco 
frecuente, aunque muy significativa, (Pérez de 
Rozas y col., 2013).  

Lesiones a la necropsia 

¡¡Enteropatía epizoótica del conejo  

 

Enteropatía epizoótica del conejo  
 



Enteropatía epizoótica del conejo  

 
secreción mucosa en colon proximal, el colon 
distal generalmente se encuentra vacío . 
consecuencia de una parada en el tránsito 
intestinal durante varios días, 
 favoreciendo así la multiplicación de 
microorganismos oportunistas (Licois y col., 
2005). 



atrofia (de leve a moderada) y fusión segmental de las 
vellosidades intestinales, migración trans-epitelial de 
heterófilos (células inflamatorias agudas. En las criptas de 
algunos animales se puede observar infiltración difusa de 
células inflamatorias en las criptas de algunos animales 
(Percy y Barthold., 2007).  
El contenido mucoso que se observa en la luz intestinal y 
en ocasiones junto con las heces se debe a una  
producción excesiva por parte de las células caliciformes. 

Lesiones microscópicas  
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 Enteropatía epizoótica del conejo  

El diagnóstico clínico es complicado debido a la  
co-infección con otros patógenos habituales que 
enmascaran tanto los signos clínicos como las lesiones 
(Licois y col.,  2005).  
 Los criterios de la EEC: 
•  aumento de mortalidad,  
•  distensión abdominal,  
•  deshidratación,  
•  postración,  
•  presencia de moco debajo de las jaulas  
•  compactación cecal.  
•  Por tanto, se deben descartar otras  
  enfermedades con signos clínicos  
  compatibles. 
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PREVENCION 
 
TODO DENTRO TODO FUERA (LAVADO 
DESINFECCION DE JAULAS E INSTALACIONES) 
 
MANEJO POR BANDAS (HISTORIA CLINICA 
OBSERVACIONE DE TARJETAS INDIVIDUALES; 
POSIBLE  SUCEPTIBILIDAD VERTICAL) 
 
SACRIFICIO DE ANIMALES CON SINTOMAS  
SOSPECHOSOS  
 
AREA DE CUARENTENA 



MANEJO DEL BROTE 

Cambios de pH en el agua de bebida,  
vinagre - bicarbonato 
Re-formulacion de alimento : 
En esta línea se han obtenido resultados 
positivos con el uso de Manano 
oligosacáridos (Bovera y col., 2010) en el 
aumento de fibra soluble (Gómez-Conde y 
col., 2007) y la reducción del flujo de 
proteína ileal (De Blas y col., 2007) reducían 
la tasa de mortalidad.  
 

Enteropatía epizoótica del conejo  

 



Tratamiento combinado de antibióticos para 
contrarrestar bacterias Gram-positivas y Gram-
negativas (Pérez de Rozas y col., 2013).  
 
Restricción de pienso al 90% redujo la tasa de 
mortalidad del 66,67% al 50%. 
 
En un futuro, con la problemática de las 
resistencias a los antibióticos, las  
investigaciones se deberán centrar en el uso de 
probióticos y prebióticos que prevengan la 
mortalidad en las granjas de engorde.  
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