ENTEROTOXEMIA

y alimenticias, a veces dificiles de identificar.

especificas.

La enterotoxemia, denominada también tiflitis o meteorismo cecal, es una enfermedad sobreaguda o
aguda que afecta a los conejos reproductores y gazapos, producida de forma directa por diversas
variedades de Clostridium -especiaimente productores de toxinas alfa y iota-, aunque el origen del
anormal predominio de dicho gérmen en el intestino posterior viene condicionado por causas ambientales

Esta enfermedad es frecuente enlos conejares industriales y debe ser objeto de medidas profilacticas

ETIOLOGIA

La enterotoxemia o toxi-infeccién es una enfer-
medad que se presenta frecuentemente enlos cone-
jares industriales, como consecuencia de alteracio-
nes del equilibrio de la microflora cecal, produciéndo-
se un incremento anormal de gérmenes anaerobios
del género Clostridium.

Las causas del desequilibrio con predominio de
esta variedad de microorganismos - presentes en
numero reducidisimo, entre 10%-10* por gramo, pue-
den pasar a predominar con 107- obedece a diversas
causas predisponentes que favorecieron este desa-
rrollo:

CAUSAS PREDISPONENTES:

- stress muy fuerte con fuerte desarga de adrena-
lina, capaz provocar un éstasis digestivo prolongado
(cambios de manejo, temor, calor, ruidos...)

Causas predisponentes de caracter general

falta de abrevamiento.

- afecciones renales.

- sobrecarga alimenticia, tras una fase de inani-
cion.

- alimentos en mal estado (humedos, fermenta-
dos...)

- animales muy comedores (los mejores, los mas
gordos).

- piensos con exceso de carbohidratos.

- cambios bruscos del régimen de alimentacion,
con posibles efectos sobre la velocidad de transito
gastro-intestinal.

- indigestiones o0 cambios en el régimen alimenti-
cio.

- presencia de otras afecciones digestivas predis-
ponentes, como coccidiosis, colibacilosis, pseudo-
monas, aspergilosis etc. En los gazapos la entero-
toxemia suele ser frecuente en asociacién con otros
gérmenes.

La enterotoxemia afecta de forma esporadica
a algunas conejas coincidiendo con el periodo post
parto o en al punto maximo de lactacién -general-
mente mueren bruscamente por esta causa conejas
en buen estado de carnes y muy productivas-.

Foto miscroscopica de CI. Spiroformeen contenido cecal. Se
caracteriza por su forma anular o semianular (S.E.A.
Ploufragan).

Los diversos autores, estudiando la incidencia de
enterotoxemia han senalado que el tipo mas frecuen-
te de Clostridium perfringenses |la variedad C, segui-
dodelas Ay E, dandose en menor grado las de tipo
ByD.
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CAUSAS ALIMENTICIAS:

La introduccion de un exceso de cereales en las
raciones puede incrementar la cantidad de almidon
delpienso -se cnsidera puede ser nocivo exceder del
20 %-, lo que puede favorecer el desarrollo de los
Clostridium, si ademas el pienso es pobre en fibra
bruta, atendiendo al siguiente esquema:

Pienso pobre en fibra y rico en almidén

Retardo de la motilidad del intestino posterior

¢

Prolongacién en timpo del pienso en ciego

¢

Presencia en el ciego de almidén no digerido

d

Fermentacién microbiana con aumento de glucosa

¢

Desarrollo anémalo de Clostridium

CAUSAS DIETETICAS:

Si una coneja, por razones de aumento de
produccion, ingiere mas cantidad de pienso de lo que
es habitual, sucede otra situacion que favorece la
enterotoxemia:

Excesivo consumo de pienso

J

Sobrecarga de pienso en el ciego®

Aumento de almidones indigeridos en ciego

¢

Fermentacién con produccion excesiva de glucosa

&

desarrollo anémalo de Clostridium

CAUSAS BACTERIANAS:

La presencia de Clostridium perfringens suele
coincidir con la presencia de enterotoxemias, ha-
biéndose descrito con insistencia en el gazapo la
variedad E, productora de toxina iota.

El Clostridium spiroformis, productor de toxina
iota, de se ha sefalado como responsable de
muchos casos de enterotoxemia en conejos.

CURSO
Por lo general se presenta de forma sobreaguda

0 aguda, de forma brusca y sin manifestaciones
previas.
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Gazapo afectado de enterotoxemia. Apréciense las patas
posteriores manchadas de heces en un proceso cronico.

TOXINAS BACTERIANAS DE LOS

CLOSTRIDIUM

Se han descrito muchas variedades de toxinas
(alfa, beta, epsilon, iota, gamma, delta) segrega-
das por las distintas variedades de Clostridium
septicum (A, B, C, D) y otras variedades.

Cada toxina presenta caracteristicas y efectos
distintos pudiendo actuar como neurotéxicos -
tetanizantes y paralizantes-, necrosantes,
hemoliticos, histaminicos, etc. Es caracteristica
de estas toxicosis la induccion de sus efectos en
cantidades minimas de toxina -a veces
nanogramos-, y la frecuente intervencién de los
enzimas digestivos (tripsina) como activantes.

Segun las toxinas que aparezcan, cuando el
curso es sub-agudo, puede provocar en los co-
nejos paralisis, flaccidez muscular, ictericia, he-
morragias, diarrea fétida, etc.

Cuando las toxinas se producen en escasa can-
tidad o el proceso evoluciona de forma mas lenta,
puede darse de forma sub-aguda o crénica. Los
animales afectados suelen presentar diarrea abun-
dante en el tercio posterior.
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SiINTOMAS

Enrmuchos casos los animales mueren de forma
brusca, de un dia a otro o incluso en pocas horas, sin
sintomas previos. Esto ocurre frecuentemente en
buenas madres, que sin manifestaciones anteriores
aparecen muertas.

Enterotoxemia aguda:

Los animales afectados suelen presentar disten-
dién abdominal, deshidratacién y muerte en pocas
horas, en los casos agudos.

Enterotoxemia cronica:

En los casos cronicos y sub agudos, los animales
se muestan indiferentes e inmdviles, no comen ni
beben, presentan el pelo perianal manchado de
heces oscuras o verde-negruzcas muy malolientes,
alternando con fuerte estriiimineto.

Resulta caracteristico -al agitar al animal- escu-
char un ruido de borboteo en el interior del abdomen,
que corresponde a la presencia de gases en el
interior del ciego.

LESIONES

La necropsia de los animales muertos de entero-
toxemia, presenta por lo general timpanismo abdo-

Dilatacion cecal, replecion de gases por efecto del desarrollo
de los gérmenes anaerobios.

ESQUEMA DE VACUNACION CONTRA LA

ENTEROTOXEMIA

Vacunar cuando se den los factores de riesgo y
en granjas en que esta afeccién se produzca de
forma esporadica.

1 - Reposicion: Vacunar a las 12 semanas de
edad,
Revacunar a las 3 semanas.
2 - Reproductores:
Vacunar (si no se hizo en
reposicion),
Revacunar a las 3 semanas,
Revacunar cada 4-6 meses.

Evitar vacunar y revacunar en épocas calor o
coincidiendo con cambios de tiempo.
Desparasitar (ecto y endoparasitos) dias antes
de vacunar.

Algunos procesos de enterotoxemias producen lesiones
hemorréagicas en las mucosas digestivas, como en este
ejemplo que afecta al mismo ciego.

minal, el ciego muy dilatado (distendido) y repleto de
un liquido fluido, con coleccion de gases muy malo-
lientes.

Segun la naturaleza de las toxinas puede apare-
cer degeneracion hepato-renal (higado y rinén ama-
rillentos, palidos o con aspecto «cocido») o presen-
cia de zonas hemorragias en la pared del ciego y del
intestino.

DIAGNOSTICO
El aislamiento del Clostridium perfringens o del

Clostridium spiroforme, no es razén suficiente para
detectar la afeccién, pues deben estar en marcado

— 4l
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predominio y a la vez detectarse la presencia de
toxinas (alfa, beta, épsilon, iota...). Los clostridiumen
casos muy graves pueden pasar a la fase septicémi-
ca e identificarse en higado, rinén y otros érganos.

El diagnéstico se basa en el estudio de la evolu-
cion de la enfermedad (curso) sintomas y lesiones,
siendo de gran ayuda la autopsia.

Suele coincidir la presentacion brusca de bajas, y
enlanecropsia se dan abundantes gases malolientes
en los intestinos de conejos recién muertos.

En las formas cronicas suele darse estrefiimien-
to, inapetencia, palidez, ictericia...

La coincidencia de circunstancias ambientales
anomalas o alteraciones subitas en el manejo pue-
den aumentar la incidencia de pérdidas por esta
causa, especialmente en granjas no vacunadas.

En los reproductores es preciso efectuar un diag-
nostico diferencial de determinadas afecciones agu-
das como

- toxemia de gestacion, e

- hipocalcemia post parto.

TERAPEUTICA

Cuando surge un brote de enterotoxemia en
explotaciones no vacunadas, de aplicara una vacu-
nacion general acompanada de un tratamiento anti-
bidtico por via oral, con objeto de controlar el desa-
rrollo de los Clostridium.

La rapidez con que surge la enfermedad impide
muchas veces su tratamiento efectivo. La adminis-
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Aspecto muy voluminoso
del ciego, llenode unconte-
nido liquido y abundante
presencia de gases.

tracion de antibiéticos de amplio espectro (especial-
mente tetraciclinas) pueden mejorar el cuadro pato-
l6gico.

Para reducir los efectos de la toxemia puede ser
de gran ayuda la adicion de adsorbentes intestinales
para reducir en lo posible la absorcion intestinal de
las toxinas.

PROFILAXIS

Cuando una explotacién presenta casos aislados
de enterotoxemia, resulta adecuado proceder a la
vacunacién con anatoxinas, protegiendo especial-
mente a los reproductores, que se revacunaran cada
4-6 meses.

Al margen de las profilaxis vacunante, es preciso
mejorar los factores ambientales que puedan incidir:

- revisar la calidad del aire,

- mejorar las condiciones de manejo,

- procurar introducir piensos con bajo nivel de
almiddn y bien equilibrados en fibra.

Cuando afecta a los gazapos se vacunaran estos
al destetarse.

El producto vacunante debe contener particular-
mente toxoides frente a las toxinas mas importantes
(alfa, beta, épsilony iota) al margen de si los Clostri-
dium seleccionados pertenecen a los tipos A (que
produce basicamente toxina alfa), B, C, (que aportan
toxinas beta) D (que aporta junto con la variedad B
toxina épsilon) 6 E (que aporta la toxina iota).
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