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L a  identificación del grupo de gérmeiies a~iaerobios espg 
rulados descansa sobre tres p i lares fundamentales que son: 

1. L a  pos ic ió~ i  de la espora, 2. Las  propiedades bioqulmicas, 
y 2. L a  toxinogénesis y toxinotipia. Pero es necesario remar 
car algulias caracter lst icas propias del grupo que aqui nos i- 
teresa, es decir ,  Welchiae o Clostridium perfriogeiis. 

En  9r imer lugar, la experiencia nos ha enseñado que e= 
tos gérmenes no son estrictamente anaerobios y pueden crecer  

en presencia de, eso si, muy escasas concentraciones de ox' 
geno. Eii segundo lugar, su crecimiento es notable eii 12 - 18 
horas a temperaturas de 370 C, cosa poco trecuerite cuando se 
trata de otros anaerobios como son los de las llamadas ga,2gre 
nas gaseosas; dando lugar, en los caldos con indicador de an_ 
drade, a la aparición de una coloración rosada que luego, por 
acidificación, desaparece para dar paso a una coloración f rac  

camente amarillenta; y e01 los medios sólidos a colonias de 2 - 
- 4  mm. de diámetro, convexas, translhcidas, l isas y con un 
borde entero. L a s  colonias con borde estriado son muy poco 
frecuentes en los primeros aislamientos. Eii los medios IlquL 
dos ya pueden comprobarse formas vegetativas de bacilo más 
o menos largos, Gram-Positivos, a las 7 horas de efectuada 

la siembra. E n  tercer lugar, es muy d i t l c i l  encontrar formas 

esporuladas, pese a la ut i  l izacibli de caldos apropiados caren 
tes de glucosa. Para comprobar la esporulación y el tipo de 
espora, cosa por ot ra parte de sumo interés, es mediester ca- 
lentar durante 10 minutos a 80OC un c/c de uil cul t ivo de24-48 

horas. Entorices, e11 las formas baci lares que resta11 se podrB 
comprobar la presencia de una espora central o subterminal, 

nuiica terminal. Y, finalmente, hacer mención de una de las 
~ a r a c t e r l ~ t i c a s  de especie: L a  inmovilidad, propia unicamente 



de este Clostr id io.  

Con estas carac ter ls t icas seña ladas y la observac ión de 
cu l t ivos muy gasógenos se puede l legar a una presunción de e s  

pecie; especie que, po r  o t ra  parte, es muy sacarol f t ica,  muy 

proteo l l t ica y escasamente putrefactora. Todos los biot ipos son 
fermentadores de la lactosa, glucosa y sacarosa. Producen ge- 
latinasa muy activa, son indol-negativos y sul fhldr ico-posi t ivos 
L o s  grandes metabolitos producidos son los 6cidos acét ico y bg 

t l r  ico. 

tviedios sencil los y muy Otiles para e l  aislamiento son e l  me 

dio de Rosenow cisteinado y parafinado y la placa de agar V.L.  

a l  que se ha añadido un 0,5 po r  100 de yema de huevo e incubg 
da en  atmósfera de nitrógeno. 

L a  identif icación propiamente dicha descansa sobre: 

A. Estudio de las propiedades bioqulmicas señaladas. 

B. Seroneutral ización I1in v i t ro l1 ,  y 

C. Toxinogénesis y toxl iot ip ia.  

Solamente consideramos aqui e l  Oltimo de los apartados 

por  cor is iderar lo realmente de sumo interés epidemiolbgico y 

prof i lAct ico con vistas a l  esclarecimiento de la patogenia y a l  
enfoque de las medidas de lucha contra la enfermedad. 

S i  bien hemos enunciado una seroneutral ización I1in v i t ro I1 ,  
basada en la u t i l i zac ión de un ant isuero sorr~ático de W. p e r f r i n  
gens, que se rv i r l a  como inhibidor del crecimiento de la espe- 

c ie  cuando se siembra en placa de agar V. L. adicionada con dJ 

cho anticuerpo, todas las pruebas serológicas destinadas a la 
comprobación de la est ructura antigénica de estos microorga- 

nisrrios están carentes de validez. W. per f r ingens posee dicha 

est ructura pe ro  con una muy notable heterogeneidad. 

L o  verdaderamente importante es la c las i f icac ión actual en 

cinco biotipos conocidos po r  las le t ras A -  E, de la que hace- 

mos exclusión de4 biot ipo F, de Ze iss le r  y Rassfeld-Sternberg, 

por  considerarse imprudente c las i f i ca r  lo  como realmente p e r t g  
neciente a un nuevo serotipo. Y estas clasi f icaciones tienen c o  

mo base la est ructura de las exotoxinas elaboradas por  estos 

gérmenes, tanto en e l  tubo digestivo de los animales afectados 
como en los cu l t ivos convenientemente tratados. 



En la pract ica de laborator io se han comprobado de gran 2 
t i l idad diag~ióst ica una ser ie  de conceptos que en muchas ocasig 

nes se pasan por  alto. E n  p r imer  lugar,  para la comprobación 

de toxinas, es menester que e l  material de necropsia sea lo mas 
fresco posible y siempre en un tiempo i i i fer ior  a las doce horas 

de la muerte. E s  errónea la idea de que un asa intestinal conve 
nientemente l igada y transportada en g l icer ina coliserva las p r o  

piedades objeto de bijsqueda. 

L a  mejor torma de co~ i se rva r  estos productos objeto de un 

anál is is para determiliaci6n de Enterotoxinas a W. perfr ingens 
es la de recoger los l lquidos intestinales de animales rec ien  
muertos eri f rasco aparte a l  que se añade una gota de éter o c l o  

roformo po r  cada 10 c/c. 

Y estamos habla~ido de las toxinas porque e l  aislamiento del 
gérmen a p a r t i r  de intestino i io il idica en absoluto la presencia 

de Enterotoxemia. 

Ot ro  de los  puritos a recomendar es e l  tratamiento a adición, 
en u010 de los tubos de cul t ivo,  de una solución de tr ipsina que 
transforme la protoxi l ia elaborada e11 toxina verdadera y letal 

(es e l  caso de las tox i~ ias  épsi lon e iota que precisan de una a 2  

t ivación qulmica). 

Veamos, a continuación, a lyunos puntos relacioaados con 
estas toxinas que caracter izan a cada uno de los biotipos ser2  
lógicos. 

L a  toxina al fa es producida por  todos los serotipos conoci  
dos, au~ique de manera muy pr inc ipa l  por  e l  serotipo A. Su  p r  in 
cipal  efecto es letal sobre cobaya, ra tón  y el mismo conejo. L a  

muerte aparece a las 4 - 6 horas de postinoculación. Esta toxina 
es también la responsable de la apar ic ión de I iecrosis (por iriyec 

ci61-1 i. m. ), de una act iv idad hemolltica y de una acción sobre la 
lecit ina ( o p a l e s ~ e ~ i c i a  del suero humano o emulsiones débiles de 

yema de huevo). Hoy e11 dla ya ,iadie pone en duda la identidad 

de la lecit i i iasa C con la propia toxina alfa. 

Ot ro  de los llamados alitlgenos mayores de W. perfr ingens 

es el coi ist i tuido por  la toxina beta, presente e,i los biot ipos B 

Y c. 



E s  necrotizarite, letal pero no hemolltica. E s  termolabil, 
a diferencia de la toxina alfa, cosa a tener en cuenta en la pre-  

paración de anatoxinas, y con aparición en la máxima proporcifn 
dentro de las primeras 24 horas de cult ivo; después va desapa- 
reciendo como consecuencia de la aparición de otros metabol i- 
tos proteolíticos. 

L a  toxina épsilon es producida solamente que por  los sero- 
tipos B y D. E s  ésta una toxina que se absorbe por  e l  t racto ic 
testinal y su formación es, inicialmente, en forma de protoxina 

que, por acción enzimática proteollt ica, pasa a toxina. L a  ad l  
c ión de tr ipsi i ia al 5 por 100 es suficiente para l levar a cabo 
la men~ io~ iada  transformacibn de activación de la protoxina. Y 

este efecto se comprueba ya sea en las muestras de contenido 
intestinal como en los medios de producción de anatoxinas en 
los laboratorios. 

L a  toxina iota es propia del serotipo E, y es, en cuanto a 
propiedades qulmicas, muy parecida a la toxina épsilon. 

Asi,  en esquema, tenemos que los biotipos A-E ofrecen 
las siguientes estructuras en relación a los que se han dado en 

I lamar antígenos mayores: 

Serotipo A = Toxina al fa 
Serotipo B = Toxina alfa, beta y épsilon 
Serotipo C = Toxina al fa y beta 

Serotipo D = Toxina alfa y épsilon 

Serotipo E = Toxina alfa y iota 

Estas exotoxinas se ponen de manifiesta mediante las prug 
bas de neutralización sobre ratbn o conejo con los sueros a n c  

tóxicos correspondientes. 

Pero es que la complejidad del cuadro c l ln ico de este g r g  

po de enfermedades se ve compl icado por  la presencia de las de 

nominadas endotoxinas, propias de aquellas fracciones del g é r  
men somáticas y que se encuentran en fase de esporulación. E s  

decir, esta endotoxina se elabora por e l  bacilo que está en fase 

de esporulación y solamente a pa r t i r  de las fracciones que toda 

vfa conservan la característ  ica vegetativa soma t ica. L a  espora 
es incapaz de dar lugar a una endotoxi~la como tal. 



Este componente endotóxico es letal y responsable del  g 
climulo de l lquidos en e l  intestino, as i  como del aumento de la 
permeabilidad capi lar .  E s  una f racc ibn antigénica, termolabil  

y quimicamente set is ib le a la  acción de enzimas proteol f t icos. 
Inoculada a l  organismo, prev ia  inactivación, da l q a r  a la e l 5  
boracibn de una antitoxina que es capaz de neutral  i za r  sus e- 
fectos letales pero, en cambio, es incapaz de neut ra l izar  a la 
toxina a nivel  intestinal. 

A esta complejidad est ructura l  de las diferentes toxinas 

se une e l  hecho de que algunas cepas de estos gérmenes pue- 
den perder  la capac idad de produc i r  c ie r tas  toxinas después 
de un c i e r t o  nlimero de   ases por los medios de cu l t i vo  a r t i f i -  

ciales. Asi ,  ha quedado demostrado e l  hecho de que e l  serotL 
po B puede perder  la capac idad de produc i r  e l  factor épsi Ion 

y, antigéliicamente, queda como un serot ipo C. El serotipo C, 

a su vez, puede dejar de produc i r  toxina beta, y entonces se 
convierte prscticamente en una variante del serot ipo A. 

Todos estos hechos quizás tengan va lor  en e l  momento de 
enjuic iar las variaciones de la  morbi l idad del agente causal de 

las Enterotoxemias del conejo. 

E n  p r imer  lugar, y desde e l  punto de v is ta  c l ln ico,  debe- 
mos dist inguir  dos formas de presentacibn de la enfermedad: 

A. Forma agua si1itom6tica, con d iar reas bien aprecia- 
bles, y de apar ic ibn poster ior  al destete, y 

B. Forma subaguda o crónica, asintornatica, o a lo sumo 

24 horas con at-iorexia y muerte fulminante, más propia de los 
animales reproductores después de los segundos partos. 

Esta distit-icibn, con un in terés exclusivamente p r k t i c o ,  
no es re f l e j o  de una diferenciación de biotipo, sino simplemefl 
te es un exponente más de la gran var iab i l  idad patogénica de 

este grupo de enfermedades. Y esta var  iabi l idad exige que to- 
da lucha prof i lác t ica sea precedida po r  un exhaustivo estudio 

de la toxinogénesis de los agentes causales propios de un te- 
r r i t o r  io epidemiolbgicamente establecido. Solo entonces se pg 

d r sn  considerar los resultados obtenidos. 

Y veamos ahora unos resultados de análisis. De todos l o s  
problemas patolbgicos del conejo nosotros hemos establecido 



que un 43  por  100 corresponden a procesos entér icos con di= 
r rea.  Y de estas formas diarreicas infecciosas un 58 por  100 

son debidas a afección por  W. perfringens. 

De los serotipos toxigénicos hallados en e l  conejo domé= 
tico han sido identificados por toxinotipia los siguientes: A= 6 
por  100, B=  1 1  por 100, C=22 por 100, D =  16 por  100, y 

E = 32 por  100. Un total de 17 por 100 no han podido ser t ip i-  
f i c a d o ~  correctamente, haciendo mención de que los identif ica 

dos como serotipo A podrlan no ser tales y s i  producto de la 

alteración de las toxinas de los serotipos C, D 6 E. De todas 
formas I lama la atención el porcentaje de los serotipos E, la 

mayorla de ellos aislados de animales jóvenes con d iarrea e 

intensos transtornos del equi I i b r  io hldr ico. 

Estos datos hacen referencia a l  úI timo mes del año 78 y 

hasta septiembre del año en curso. Queremos hacer constan- 

c ia de este hecho ya que hemos observado c ier tas diferencias 

seg0n los periodos de tiempo estudiados y aun los distintos a 
60s de referencia. 

Creemos que con estos datos se hacen innecesarios todos 

los comentarios destinados a demostrar la gran importancia de 

las Enterotoxemias en los rendimientos de la explotación del 
conejo. 


