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1~ IRTRODUCCION

Indudablemente,el hombre en su aféin de obtener un
mayor rendimiento de los animales doméetioos,llémese en
carne,piel,huevos,leche,etc.,altere la fisiologfa nor-
mal de 8stos ocasionando una serie de transtornos,que
estén considerados dentro del capitulo de la Patologfa
de la Mutricifn. '
Este transtorno fué hallado acoidentalmente en febrero
de 1982 en Catalunya y 1o he denominado asf porque afec-
ta principalmente al sistema nervioso,a la musoulatura
estriada,al estémago e intestino,
Se presenta tanto en los reproductores como en los gasa~-
Pos lactantes y de engorde y su incidencia es mayor em
las hembras que en los machos.Es mfs frecuente ocuanto
mis intensiva es su explotacilm y por ende,mfs spmetidos
al stuass,0 que presenten clinica © suboclinicamente otra
enfermedad,sea cual fuere su etiologfa.
Por las manifestaciones clinicas que presenta el animal
Y por las lesiones que se observan en la autopsia y en
el examen histopatologico,nos hace pensar que estamos
frents a una seria e importante entidad nosolégica que
afecta a esta especie.

24~ CASUISTICA

Los casos observados se presentaron al administrar acci-
dentalmente un piemso,con un corrector cuyo mivel de vi-
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tamina E estaba por debajo de los requerimientos norma-
lesssegin los andlisis quimicos efectuados.

El problema se presentd en algunos casos bruscamente y -
en otros pamlatinamente.

En los primeros casis observados se pens§ que podria
tratarse de una enfermedad virica,una intoxicacibn,una
micotoxicosis,alguna enfermedad bacteriana,etc.Efectuan
dose los tratamientos respectivos no solo sin resultas
dos positivos sino gque muy por el contrario,algunas ve-
ces parecia que la enfermedad se agudisaba afn més.

Se tratd en lo posible el realisar unas autopsias mis
completas y mimiciosas de lo que se hacfa rutinariamen—
te.Por la sintomatologia y las lesiones macroscSpicas |
observadas hacfa sospechar que se trataba de un cuadro
complejo de gran importancia y de repercusiones econf-
micas desastrosas. ’

No en todas las granjas se presentd el problema con la
misma intensidad:al comienso,costaba dar una explicaci=
6n a 8ate fenbmeno,y &sta era myy sencillas

En algunas as,ademis del pienso les administraban
algo de "verde" raygras,alfalfa,lecmga,etc.) ¥y en otras
les administrabam pajae

En otras,se notaba que en lo referente al manejo y al
plan sanitario eran perfectosjen consecuencia,los reque-
rimientos de los animales en cuanto a la vitamina E
eran mfnimos.

En las granjasen la que el problema era desasiroso eran
frecuentes los oriadores que casi munca © muy raras ve-
ces habfan vacunado o desparasitado.Otras veces,éstos
mantenfan animales enfermos junto a los sanos en una
misma jaula o tenfan una"enfermerfa'. )

La mortalidad en reproductoras fluctuaba del 2 al 5 %,
en gagapos lactantes fub del 10% aproximadamente y en
destetados fluctuaba del 10 al 20%,los machos reproduc-
tores se mostraban mis resistentes y su mortalidad era
del 0.5 al 1%sestas cifras se incrementaban si contimg-
ban consumiendo el mismo pienso,circunstancia gque obvia~
mente se evitaba,
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En febrero de 1984 ,nuevamente se observd que coincidfan
con la utilizaci6én de una harina de alfalfa,la cual,se-
gin anilisis realisados,resultd adulterada oon gallina-
gajademis,en la composicién del piemso se inclufa irigo
La observacidn se hiso en dos mil conejos entre repro-
ductores,reposicién y engorde.lLa mortalidad en conejas
reproductoras fue del 5%,en gazapos lactamtes del 10%,
en gaszapos destetados del 10% y en machos reproductores
 del 0.5%.En este caso tambien se evitd que se magnifioa
ra el problema y se procedié a un tratamiento eficas y
rﬁpido.

Posteriormente,se procedid a observar particularmente
el Sfndrome en un grupo experimental,constitufdo por

96 conejos de engosde y 10 conejas reproductoras con 77
gazapos lactantes.

De los gasapos de engorde,47 bebfan agua suplementada
-con vitamina E y oomplejo B,de las conejas reproducto-
ras 5 recibfan el agua vitaminada.

La prueba duré un mes y el resultado fué el siguientes
40 y 34% de mortalidad en gasapos de engorde suplemen—
tado y no suplementado respectivamente.En gasapos lao-
tantes fue 40 y 60% procedentes de madres suplementadas
¥y no suplementadas respectivamente.En las conejas repro
ductoras se observé un 20% de mortalidad.Todos los ani-
-males procedian de la misma granja en donde se presen~
t8 el problema.De esta prueba podemos deducir que si el
consumo del pienso problema es muy prolongado como en
este caso particular,los animales quedan muy afectados,
pues alim suplementindolos continfan las bajas.

En una granja de 4,000 conejos,en la ocomarca de Osona,
se observé una mortalidad del 20% en conejas reproduo-
toras,5% en gazapos lactantes,5% en destetados y 1% en
machos reproductores.Cabe indicar que en este €ltimo ce
80 se actud ripida y oportunamente,cambiando el pienso
¥ suministrindoles el tratamiento corrector,no permiti-
endo que pasasen mis de 5 dfas deasde que se present$ el
problema.

En abril de 1986 mievamente hiso apariocisn el problema,
notindose que la mortalidad fue més alta en gasapos
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lactantes y recién destetados y fué més alta en las hem
bras que en los machosjla sintomatologfa se presentd ge
neralmente al 32 y 42 dfa,con una oreatimiria muy marca
da.Se observS que la mortalidad en los gaszapos recién
destetados puede alcansar hasta el 40% y que los cone~
jos mayores de 2 méses de edad son mis resistentes al
S{ndrome~-tanto los machos como las hembras-Los machos
de este grupo presentarom cierta paresia del tren pos—
terior. '
Las conejas en gestaciln mueren y pueden alecansar un
poroentaje de mortalidad del 50% y muchas de ellas abor
tan generalmente cuando faltan de 4 a 5 dfas para el
parto.las camadas recién nacidas procedentes de madres
afectadas mmeren por lo general en su totalidad.
3.~ETTIOLOGIA
Este Sindrome,segfin lo estudiado hasta estos momentos,
es originado principalmente por una deficiencia de wvita
mina E y esta situacién se presenta en conejos que re-
ciben un pienso pobre en dicha vitamina.
Esta pobresa o carencia se puede deber a una mfinima ocan
tidad de esta vitamina adicionada al pienso o a ciertos
factores(excesiva presencia de perSxidos o alto nivel
de acides),que inhiben o destruyen el efecto de la vita
mina E presente eh la dieta o dentro del organismo del
conejo.
Tambien se puede deber a factores antagbnicos de la vi-
tamina E que pueden estar presentes en las grasas,acei-
tes,en la alfalfa o ciertos henos mixtos.lLa destruccién
o inhibicién de la vitamina E puede ser provocada por
la presencia de nitratos en muchas plantas como el mafs
girasol,avena,cebada,raygras,remolacha,todas ellas de
gran afinidad por este mineral cuando se hallan sembra-
das en suelos ricos en nitratos o por haber sido abona-
das en exceso 0 de haber sido cosechadas a destiempo.
El contenido de vitamina E difiere comsiderablemente de
una maroa de pienso a otra y dentro de una misma marca
en un mismo tipo de pienso.En consecuencia,los piensos
comerciales suministran niveles muyy variables de wita-
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mina E porques

a.~lLas fuentes de vitamina E presentes en ellos,son in-
estables,sobre todo en oondiciones que favorecen la oxi
dacién(calor,oxigeno,humedad,grasas oxidantes,oligoele-
ment“,etco)c

be~El contenido de vitamina E de un pienso determinado
puede variar del 30 al 40%,dependiendo de la calidad de
las materias primas utilisadas,de los procedimientos
que se empleen en su fabriocacidn como el enfriamignto
por ejemployde la Yedad"” del pienso,de la'edad" de los
ocorrectores,etc,

Ce~LoOs piensos fabricados con materias primas de eleva-
dc contenido en "nitratos" puede agravar el problema.
El stress o la presencia de enfermedades clf{nicas o sub
clinicas,provocan una mayor demanda de vitamina E,con-
dicones que predisponen al animal a sufrir dicho Sin-
drome,

-Los cambios metab8licos que se producen como resultados
de una infecciln cualgquiera,alteran las necesidades mu-
triocionales del animal y tales cambios pueden persistir
dnrante largos periodos de tiempo.Emtre los factores
stressantes para el oconejo,se pueden considerar:
a.-Explotaoisn superintensiva de los animales(destete
precoz,cubricién inmediata al parto,mejor conversién,
mayor mimero de gazapos por camada,menor tiempo de en~—
- gordeyetc. )0

be~Horario irregular en el suministro de pienso,aporte
irregular de agua,insuficiente espacio vital,malas con
diciones higiénicas.

c.~Defecto de temperatura,humedad y ventilacién.
de~Administracién de agua no potable.

e.~Cambios estacionales,sobre todo si son bruscos o po-
cos definidos,ocomo lo oourrido ultimamente por el paso
de invierno a primavera.

Se ha provocado el sindrome experimentalmente,criando

a los animales en las peores condiciones imaginables co
mo sontfalta de ventilacibn,exceso de humedad,privacién
del pienso por varios dfas,administracién de pienso al-
terado o descompuesto.
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Ante todo se puede afirmar que el problema suele ser ma
yor cuanto mis almidén contenga el pienso,sobre todo si
éste procede del trigo.Si el pienso contiene en su com—
posicién mayor cantidad de &cidos grasos insaturados,la
demanda de vitamina E seri mayor por parte del conejo,
ya que la suplementaoibn semdistraeri" mis como antioxi
dante que como elemento necesario para el metabolismo
celular. ,
Este sfindrome siempre se ha observado entre los meses
de febrero,marso,abril y mayo,es decir en el periodo
comprendido entre finales de invierno y comiensos e in-
termedio de la primavera,lo cual nos hace sospechar que
estd intimamente ligado al metabolimmo vegetal y dentro
de las plantas especialmente ocon la alfalfa y los cerea
los.

4= SINPOMAS.

Lo primero que se observa es que los animales rechasan
el pienso pues se niegan a ingerirlo,sobre todo si el
pienso no contiene aromatisante,a veces tambien recha—
gan el agua.Presentan transtornos de la locomocibnjes
decirytienen dificultad para desplasarsejpresentan in-
coordinacién al caminar y finalmente terminan en paré-
lisis completa al avansar la degeneracién de la muscu-
latura esquelética,se aprecia en los animales una sen-
sacifn de rigideg,adoptando posturas anormales,permane
cen mucho tiempo tumbados y a veces no se levantan en
absoluto.la gravedad de las manifestaciones locomotri-
oes depende en gran parte de la actividad de cada gru-
po muscular,siendo menos afectados los grupos muscules
res menos activos.

El sintoma primario de la carencia de la vitamina E en
el conejo,es la distréfia muscular,que en el caso de
los animales jévenes se le atribuye un caricter de he-
rencia patolégioca,por aparecer en casi toda la descen-
dencia.Experimentalmente se ha observado,con las mis-
mas caracteristicas olinicas,parilisis del tercio poas~-
terior y diarrea.

La lesibn del misculo oard:taco conduce a la muierté re-
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pentina de animales que aparentemente estaban clinica-
mente normales momentos antes,lo cual es caracteristico
de ésta avitaminosis.

Los animales afectados,presentan una disnea muy acentua
da que se complica ocon una neumonfa,con abundante secre-
¢ién 8culo nasal.

Presentan diarrea tanto las madres como los gagapos lao-
tantes y de engorte.Cuando la madre tiene diarrea,a los
.~ poocos dfas los gazapos lactantea tambien la presentan y
estos se muestran deshidratados,presentan proctitis e
irritacién anal.Los gasapos de engorde con diarrea si n¢
se len‘trata a tiempo mueren rapidamente.

los animales diarreicos me adelgasan progresivamente y
se les nota myy deshidrikddes.Algunos animales presentan
irritabilidad nerviosa,que se traduce por un chillido
constante,como si fuera un ataque de histeria.

-Otros presentan hemorrigias,que se nota a simple vista,
sin encontrar el lugar o la regién de procedencia de la
sangre,posteriormente se observé que la pérdida se de-
bfa al fenSmeno de dipédesis aumentada,ya que no habfa
solucibén de contimuidad en ninguno de los easos,

Se nota palides de las mucosas,principalmente de la oocu
lar y en algunos casos cierta ceguera en los casos mis
extremos.El orecimiento queda retrasado tanto en los ga
"sapos de engorde como en los lactantes,

El conejo es tan sensible a la carencia de vitamina E
que en la mayorfa de los casos mueren antes de gue se
magifieeten graves dafios en los Srganos de la reproduc—
0idn.

En los animales procedentes de madres carenciadas se
han observado series lesiones del esfinter pilérico en
los gaszapos lactantes y de engorde que clinicamente lo
manifiestan por una depresién ocompleta.

Algunos animales eliminan una orina de color &mbar osocu
ro(Creatimuria),que llama mucho la atencién e incluso
tifien la pared.El nivel de creatimria en los anilisis
realizados fluctuaba de 38 a 148 mg por cien,cuando las
oifras normales son de 20 a 50 mg por cien,la albfimina
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de 15 a 30 mg por cien y algunos presentaban tambien
nitritos en la orina.

Como secuela de éste Sindrome hemos observsdot
as~Abortos,dismimcién de la fertilidad.

be—Aumento de la mortalidad de gazapos lactantes,en go-
te0 constante,por abandono de las crias o por falta de
leche,canibalismo.

c.~Las conejas quedan caquécticas y my desmejoradas y
luego les resulta muy dificil recuperarse completamente

5e— LESIONES ANATOMOPATOLOGICAS.

Al realizar un mimicioso examen de autopsia se puede
observar:Caguexia extrema,hemorrigias subocuténeas prin
cipalmente en la regién de la espalda,distréfia mascu-
lar,los pulmones presentan focos neuménicos de diferen-
tes grados,el coraszdén presenta bifides,flceras de estS-
mago de diferentes tamafios y algunas son convergentes
¥ localjisadas rrincipalmente en la ocurvatura mayor,el
estSmago generalmente esti lleno de alimento y sus pa-
redes se deshacen facilmente a simple presibén-como si
estuviera cocido-,el piloro esti edematoso y con cierta
consistencia tomando un aspecto de “"oliva" y lo presen-
tan tanto los gazapos lactantes,destetados y reproducta
resjla hipertrofia pilérica ocasiona muchas veces un
éstasis digestivo con el consiguiente meteorismojse ob-
serva tambien enteritis hemorrigioca y edema intestinalj
el higado presenta focos necrSticos y muy inflamsdos,
dilatacién de la vesiocula biliar y algunas veces cirro-
sis biliarjotras veces se presentan dlceras de la pared
externa de la vesicula biliar,retencién urinaria con
replecoién completa de la vejiga urinaria y hemorréigiae
adyacentesjedema de la médnla espinal,hemorrigia de la
duramadre y de la meninge cerebral.
El diafragma visto a traslus presenta una l{neas blan-
quecinas radiadas,como los radios de una rueda de bici-
cleta.

6.~LESIONES HISTOPATOLOGICAS.
Al examen histopatolégico (x)de los mfsculos eatria-
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dos,se observé mhositis oon calcificacibn de las fibraﬂ
musculares,de tipo distréfisa severa,infiltracién lin-
foplasmocitaria y algunos mastocitos en ocasiones inter
sticiales.
Del estudio de la secoidn géstrica pilérica se halld
hiperplasia de las fibras musculares lisas circulares
de la capa media muscular externa,que aumentan al lle-
gar al esfinter pilérico,discreto edema de la submuco-
Sa.
En el piloro se halld calcificacibdn distréfica en el
estrato mscular.
En la vesicula biliar se hallaron focos de colecistitis
aguda necrotisante,
En el diafragma,se encontraron focos leves de miositis
orbnica y focos de calocificacidn entre las fibras mus—
culares.
- En el duodeno y yeyuno,se hallaron procesos de autoli-
sis,

T «~TRATAMIENTO

A los animales afectados se les tratd con un suplento
vitaminico constituido por vitamina E - 50(25 gr.) ¥y
complejo B(100 gr.)para 100 1. de agua,durante 7 dfas
observéndose que los sintomas remitfan progresivamen-
te.5e ocorrigid el nivel vitaminico del pienso adicio-
nandosvitamina E - 50(90 g.),vitamina Bg(2 g.) y Coli-
na(200 g.),por tonelada de pienso.

El problema fue desapareciendo progresivamente y ya no
se les medicd el agua.

Si a los animales enfermos se les suplements con ribo-
flavina y colina,se recuperan mis rapidamente que si
se administrase la vitamina E sola,ya que esti compro-
bado que la colina favorece la utilisacién de la vita~
mina E,igualmente sucede oon la riboflavina.lo gue se
tiene que tener muy en cuenta y respetar,son los re-

(x)Realisado en el Laboratorio del Dre. Codina
COAL - Barcelona.
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Querimientos normales de las vitaminas y la utilisacién
de materias primas de primera calidad,al fabricar el
pienso.la recuperacifn es mis rdpida y con menos secue-
las 8i se administra a tiempo y no se deja que pasen
muchos dfas,el suplemento vitaminico a los animales que
presentan los transtornos tipiocos de esta avitaminosis |
a dosis 5 a 10 veces superiores a log requerimientos
normales,durante 10 dfas por 1o menos. |
Cuando se reamda el aporte de vitamina E,despues de la
fase de deficiencia,se podrfa alcanszar una recuparacién
completa en menos tiempo y con mayor éxito,oon cantidam
des mis altas de grasa en la dieta.

la excesiva administracibén de vitamkna A,aumenta las ne
cesidades de vitamina E en los animales ¥y en "in vitro®
la proporci8n debe ser de 1,000 U.I. de vitamina A por
la 2 U.,I. de vitamina E.Si a la ves existiera carencia
de Colina,las necesidades de vitamina E aumentarfan a
més del doble,

Una distrofia musoular y oreatimuria inducidas por ca~
rencia de Colina,no podrfan evitarse,ni siquiera con
un suministro 10 veces mayor de vitamina E.

Le vitamina E no puede ser sustituida por el Selenio
para curar la distrofia muscular del conejo.

La carencia de Colina provoca en el oonejo cirrosis he
pética,necrosis renal,lesiones del mfisculo cardiaco y
estriado,anemia,ictericia y eliminacibén elevada de crea
tina.la administracién 6ptima de Colina se calcula en
0.13 por ciento del pienso.En la actualidad se emplea
especialmente el éster sintético-Acetato d l-alfa toco-
ferilo—-de actividad similar al alfa tocoferol,con la
ventaja de ser mis estable que este Gltimo y se trans-
forma en alfa tocofertl en el organismo,

Los transtornos respiratorios se tratan a base de te-
traciclina y los digestivos con una mescla de estrepto
micina y sulfametacina sbdica.

8.~ PREVENCION
Administrar la vitamina E dentro de los requisitos non
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males asf como de colina,que es la que favorece la co-
rrecta utilisacidn de la vitamina E.Adicionar al pienso
vitamina E 45 g.,vitamina 36 2 gey 200 go de Colina
por tonelada de pienso.

Que los animales se mantengan en perfecto estado de sa~
lud,ya que las enfermedades como por ejemplo la tiia,
pasteurellosis,mixomatosis,enterotoxemia,coccidiosis,
etcyaumentan los reguerimientos de vitamina E.

Para que los animales estén sanos,es necesario cumplir
estrictamente el plan de vacunaciones programadas por
el Veterinario,asi como el rol de desparacitaciones y
anthoococidibasico peribdico.Cumplir estrictamente las
normas de higiene de toda la granja,con limpieza y de—
sinfeccidnes constantes,as{ como controlar el ingreso
de personas ajenas al mismo.

BEvitar en lo posible el siress(ruidos molestos,ingreso
de personas extrafias,cambio brusco de alimentacién,su-
presiln accidental del agua,destete precos,explotacidn
superintensiva de la reproduccidn,etc.)cirocunstancias
que también aumentan los requerimientos de vitamina E.
La produccibén intensiva para obtener inorementos ponde
rales mis ripidos y una menor conversifn del pienso,in
crementa la demanda metabSlica de la vitamina E.

Que las grasas que se utilicen en la fabricacibn de pi-
ensos contengan limites bajos de acides y de perSxidos
as{ como las materias primas que se empleen deben ser
de Sptima calidad.

Se debe realisar un estricto control de la calidad de
las materias primas,especialmente los niveles de nitra-
tos en los cereales y en la alfalfa,ademfs ,la presen—
cia de urea.

Teniendo en cuenta los meses de mayor incidencia con
que se presenta el problema en muestro medio,es recomer
dable preparar un pienso especial que supla las defici-
encias naturales o accidentales y asf evitar las pérdi-
das que ocasiona este Sindrome.

El pienso,una ves preparado,debe ser convenientemente
enfriado antes de su emvasado,ya que es posible que el
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problema suela ser mis grave ocuando no se cumple estas
recomendaciones.Asi mismé,en la granja el piensocdebe
ser almacenado en un lugar convenientemente fresco y -
ventilado y antes de repartirlo cerciorarse de haberlo
aireado convenientemente.

El cunicultor,siempre trabajarid con 2 ¢ 3 marcas de pi-
ensos diferentes por si se presentara algfin problema,:
el Veterinario podrfa dilucidarlo rapidamentejademis
que nos permite evaluar su calidad y cuantificar su
rendimiento.

9= RESUMEN.
Se describe un S{ndrome originado por una defiociencia
de vitamina E,en conejos.Fu8 observado durante los -
afios comprendidos demde 1982 a 1987 y coincidiendo mfs
0 menos durante los cuatro primeros meses del afio en
todos los casos,en pequenas,medianss y grandes explota-
ciones cunicolas de esta regibn catalana,con nefasta
repercusidn econSmica.Tambien fue provocado y reprodu-
cido experimentalmmnte permitiendo una mejor observa~
cién clinica.Se ha ensayado y comprobado que su trata-
miento y prevencibén han dado los resultados esperados.
Se ha realiszado un exhaustivo estudio de esta meva en
tidad nosolbgica en conejos en comparacidn con las
otras especies de animales domésticos y el hombre.
Constituye un valioso aporte ya que ayuda a solucionar
algunos problemas gque todavia no estin myy claros den—
tro del campo de la patologia ¥y clinica cunfe¢olm.
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