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Se presentan una serie de fichas con las 
principales patologías que los veterinarios 
oficiales de matadero se encuentran habi-
tualmente en la inspección de carne de co-
nejo en Cataluña. Se describe sucintamen-
te la patología, el diagnóstico diferencial, 
el dictamen con su apoyo normativo, si se 
debe declarar oficialmente la enfermedad 
y si es necesario contar con un apoyo ana-
lítico. Se adjuntan fotografías para ilustrar 
la patología y su dictamen.

Se adjunta también un atlas anatómico y 
un apartado de descripción macroscópica 
de las lesiones para mejorar la nomen-
clatura y precisión en las especificaciones 
en el momento de remitir muestras y 
caracterizar los hallazgos. Igualmente, se 
presentan algunos datos productivos de la 
especie y de censos para poder analizar el 
contexto de los mataderos de conejos.

Resum executiu 

Es presenten una sèrie de fitxes amb les prin-
cipals patologies que els veterinaris oficials 
d’escorxador es troben habitualment en la 
inspecció de carn de conill a Catalunya. Es 
descriu succintament la patologia, el diag-
nòstic diferencial, el dictamen amb el suport 
normatiu corresponent, si s’ha de declarar 
oficialment la malaltia i si escau tenir un 
suport analític. S’adjunten fotografies per 
il·lustrar la patologia i el seu dictamen. 

S’adjunta també un atles anatòmic i un apar-
tat de descripció macroscòpica de les lesions 
per millorar la nomenclatura i la precisió en 
les especificacions a l’hora de remetre mos-
tres i caracteritzar les troballes. Igualment, 
es presenten algunes dades productives de 
l’espècie i de censos per poder analitzar el 
context dels escorxadors de conills. 

Executive summary 

A series of files are presented with the 
main pathologies that are usually found by 
official slaughterhouse veterinarians during 
inspections of rabbit meat in Catalonia. The 
pathology, differential diagnosis, verdict 
with its regulatory support, whether the 
disease should be officially declared and the 
need to rely on analytical support are briefly 
described. Photographs are attached to 
illustrate the pathology and its verdict. 

An anatomical atlas and a section describing 
macroscopic lesions are also attached to 
improve the nomenclature and precision in 
specifications when sending samples and 
characterizing the findings. Likewise, some 
productive data of the species and censuses 
are presented in order to analyse the context 
of rabbit slaughterhouses.
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Desde la creación de las comunidades de práctica con la gestión del 
conocimiento en la Agencia de Salud Pública de Cataluña en 2008, 
muchos han sido los trabajos que han visto la luz fruto de la nece-
sidad de los profesionales de la Agencia y de otros organismos de 
crear tratados que cubrieran las necesidades que se les iban presen-
tando y generarlos de forma rápida, práctica y, sobre todo, útil. 

La inspección post mortem que realizan los veterinarios en los mata-
deros es el elemento principal para dictaminar que la carne es o no 
apta para el consumo humano. Estos espacios son entornos óptimos 
para observar y registrar las particularidades de las patologías que 
se detectan, porque, entre otros, su función sigue siendo la de filtro 
sanitario. 

Los veterinarios se encuentran ante la responsabilidad de emitir un 
juicio de valor sobre la aptitud de las carnes, y se constató la nece-
sidad de dar un apoyo técnico y científico a este hecho creando los 
manuales lesionales de apoyo para el dictamen de carnes frescas. 
Iniciados con el manual para la especie bovina (2010 y 2019), siguie-
ron los del ovino-caprino (2011), especie aviar (2015, 2017 y 2023), 
equina (2015) y porcina (2018). Había, pues, un hueco con la especie 
cunícola que hemos querido enmendar con la publicación de este 
manual. Este año el control de la carne de caza también se verá cu-
bierto con la publicación de un trabajo de similares características. 

Se ha incorporado al manual un atlas anatómico, de igual manera 
que en el de la especie aviar, gracias a la colaboración de la Unidad 
de Anatomía de la Facultad de Veterinaria de la UAB, que lo que 

pretende es servir de recordatorio para los que ya hace tiempo que 
estudiamos esta materia básica, y también para que quienes hace 
poco que la han estudiado la puedan tener muy presente. Nos debe 
permitir describir con más precisión y profesionalidad la localización 
de las lesiones que se detecten. 

El manual no pretende ser dogmático en ningún momento; es fruto 
del trabajo de los veterinarios que, a pie de cadena, se han encon-
trado con las lesiones y han tenido la curiosidad de ir más allá de 
la simple observación de una anomalía y poner nombre y apellidos 
a la patología. Para eso nos ha sido de gran ayuda el servicio de 
diagnóstico patológico del SESC-CReSA, con el que los veterinarios 
que trabajamos en los mataderos de Cataluña tenemos la suerte de 
poder contar. 

Todas estas ayudas son bienvenidas cuando se debe hacer un diag-
nóstico rápido a pie de cadena y se debe emitir un dictamen. Este 
debe ser lo más exacto posible para poder proteger la salud pública, 
misión que nos ha encomendado la sociedad a los veterinarios que 
trabajamos en el ámbito de los mataderos, igual que con el resto de 
productos de origen animal. No obstante, nada puede sustituir la lex 
artis ad hoc que cada profesional debe tener y debe ir forjando con 
su estudio, observación y experiencia. 

Si podemos contribuir a mejorar los conocimientos de los usuarios de 
este manual, nos damos por satisfechos y todos nuestros esfuerzos 
habrán valido la pena. 
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ALGUNOS DATOS DE LA ESPECIE

El consumo de carne de conejo es tradicional en los países mediterrá-
neos. Su gran abundancia desde tiempos inmemoriales hizo que in-
cluso surgiera el nombre de Hispania, ‘tierra abundante de conejos’. 
En algunas monedas acuñadas en la época del emperador Adriano 
(134 y 138 d.C.) figuraban personificaciones de Hispania como una 
dama sentada con un conejo a sus pies.

Por desgracia, los datos de sacrificio de esta especie no son muy ha-
lagüeños. De las 13.118.683 cabezas sacrificadas en 1997 en Catalu-
ña1 hemos pasado a los 6.366.218 en 2022, un 51,72% menos. Los 
datos en el resto de España no son mejores. De los poco más de 50 
millones de cabezas sacrificadas en 2008, hemos pasado a sacrificar 
38.478.000 en 2021, con datos globales para todo el país,2 y es la 
comunidad de Castilla-León la que más sacrifica, un 21,3% del total, 
seguida por Cataluña, con un 18,7%; Castilla-La Mancha, 6,8%; 
Comunidad Valenciana, 6,4%, y Aragón, 3,4% (el 43,5% se reparte 
entre el resto de comunidades autónomas). Es decir, entre Cataluña y 
Castilla-León se sacrifican el 40% de los conejos de todo el Estado. 

Evolución del número de cabezas, 1997-2022

Los datos de mataderos en Cataluña tampoco han dejado de men-
guar, de 26 plantas en 2011 hemos pasado a las 19 actuales,3 una 
cuarta parte menos. 

El sector cunícola lleva muchos años inmerso en un proceso de con-
centración de su brecha productiva, que tiene como consecuencia la 
desaparición de las explotaciones con menor dimensión y capacidad 
competitiva. En 2022, la distribución de las explotaciones cunícolas 
destacaba Cataluña como la comunidad autónoma con más explo-
taciones registradas en todo el país (un 26,6%), seguida por Extre-
madura (14,1%) y Castilla-León (11,1%). Las explotaciones catalanas 
se caracterizan por tener un menor tamaño y ser de carácter más 
familiar, la mayoría con menos de 400 madres. Por el contrario, las 
explotaciones más grandes, con más de 800 madres, y que se carac-
terizan por una cunicultura más profesionalizada, son Castilla-León, 
Galicia y Valencia. Más del 80% del censo de conejos se concentra 
en cinco comunidades 

La producción de conejo se concentra en muy pocos países de la 
Unión Europea, dado que su consumo está ligado a componentes 
culturales. España, Francia e Italia representan más del 85% de la 
producción europea. A escala mundial, el mayor productor es China, 
seguido de Europa, Asia, África y Sudamérica.4

Dentro de los sistemas de producción, uno de los principales retos a 
los que se enfrenta el sector es el de cumplir con las restricciones al 
uso de antibióticos en la producción animal (R(CE) 1831/2003 y R(UE) 
2019/6), avalado por el Plan Nacional de Resistencias a Antibióticos 
(PRAM) y el programa REDUCE, específico para cunicultura. 

INTRODUCCIÓN

1. Fuente: RSID del Portal de aplicaciones.

2. Fuente: MAPA.

3. Fuente: RSID del Portal de aplicaciones. Dato de mayo de 2023.

4.  Fuente: Oficina Estatal de Información para el Desarrollo Rural Sostenible. 
Gobierno del Estado de Baja California. EE.UU. 

0

5.000.000

10.000.000

15.000.000

20.000.000

2.500.000

7.500.000

12.500.000

17.500.000

19
97

19
99

19
98

20
00

20
01

20
02

20
03

20
04

20
05

20
06

20
07

20
08

20
09

20
10

20
11

20
12

20
13

20
14

20
15

20
16

20
17

20
18

20
19

20
20

20
21

20
22

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS

Al igual que en la cría de cerdos, la producción de conejos depende 
en gran medida del uso de antibióticos para controlar las altas tasas 
de mortalidad causadas por la enteropatía epizoótica del conejo, que 
se caracteriza por la disbiosis intestinal que afecta gravemente a los 
gazapos en periodo de destete. 

Las patologías digestivas son las más frecuentes en las granjas de 
conejos, seguidas muy de cerca por las respiratorias. Las pérdidas 
económicas asociadas a la enteropatía epizoótica son las más eleva-
das, con una mortalidad superior al 10%. Y entre el origen o la causa 
de estas patologías se tiene al pienso como principal problema.5

La utilización de varios tipos de piensos en el periodo de crecimiento/
cebo adaptados a la fisiología digestiva del gazapo se ha observado 
que reduce la mortalidad, por lo tanto, la mejora en la alimentación 
abre una importante ventana de trabajo para mejorar la salud intes-
tinal y reducir el uso de antibióticos. La incorporación de las algas 
marinas dentro de la alimentación, con efectos pre y postbióticos, 
antioxidantes e inmunomoduladores, abre todo un campo de investi-
gación y mejora.

DATOS PRODUCTIVOS

Hay tres tipos de granjas de conejos según su orientación producti-
va: granjas de producción cárnica (que son la gran mayoría), granjas 
de selección para la venta de hembras y centros de machos para la 
venta de semen. 

Las hembras alcanzan su madurez reproductiva a los 4 meses de 
edad, y entre los 4 meses y medio y los 5 meses (dependiendo de 
estirpes) se encuentra el periodo más adecuado para la primera mon-
ta o inseminación. El período de gestación de la coneja es de 30-31 
días. 

Actualmente, la casi totalidad de las granjas cunícolas con más de 
300 hembras utilizan la inseminación artificial (IA) como medio 
de cubrición, se proveen de semen a partir de centros de machos 
especializados en líneas cárnicas y maternales; no obstante, existen 
explotaciones que cuentan con machos propios de los que extraen el 
semen para la inseminación de sus conejas. 

La extensión de la IA como método reproductivo en las granjas 
cunícolas a partir de los años noventa ha posibilitado que las cone-
jas se distribuyan en lotes o bandas de inseminación más grandes y 
haya disminuido el número de lotes dentro de una granja. Así se ha 
pasado progresivamente de lotes de cubrición semanales a lotes cada 
quince días, cada tres semanas, y así hasta llegar a la “banda única” 
que han adoptado las granjas más modernas, con un modelo en el 
que todas las conejas se inseminan el mismo día, y sólo hay un lote 
de engorde. Conforme se ha reducido el número de lotes de conejas 
en las naves, se han reducido los lotes de engorde y con ello se ha 
conseguido mejorar el estado sanitario de la granja al evitar el conta-
gio entre lotes. 

En el manejo de la banda única, las hembras se alojan en una nave 
con jaulas polivalentes (que valen tanto para maternidad como para 
cebo), y los gazapos de engorde, en otra nave gemela. Cuando se 
venden todos los gazapos de una vez, la nave se desinfecta total-

5. Fuente: Cunicultura.info.
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mente y se realiza un vacío sanitario de 1 semana, momento en el 
que se llevan todas las conejas a parir a la “nave limpia” una vez 
destetadas y se dejan en la otra nave los gazapos destetados hasta 
su venta. Este manejo de un solo lote de animales y de vacío sanita-
rio en cada lote ha posibilitado un mejor control de enfermedades 
infecciosas, como la mixomatosis y la enfermedad vírica hemorrá-
gica, así como una reducción de la mortalidad de los gazapos por 
enterocolitis epizoótica. Este sistema se lleva a cabo con un intervalo 
parto-cubrición de 11 días. Hay granjas que optan por ritmos repro-
ductivos “menos intensivos”, como intervalos parto-cubrición de 25 
días e incluso de 33 días. 

El intervalo entre partos que adoptan las granjas va a definir el nú-
mero de partos que tienen las conejas al cabo del año. En teoría, las 
conejas con intervalos entre partos de 42 días pueden tener hasta 
8,6 partos al año, mientras que conejas con intervalos de 63 días en-
tre partos no podrán llegar a 5,8 partos/año. El número de partos por 
coneja y año de cada explotación dependerá, además, del intervalo 
entre partos y de la fertilidad real de las conejas. 

La fertilidad media real en las granjas (% partos/cubrición) se sitúa en 
un 80% y el número medio de partos por hembra y año es de 7,6.

La media de gazapos nacidos vivos por parto es de 9,4. Los gazapos 
están generalmente con la coneja hasta el día 35 de vida: esta edad 
es la fijada para calcular la tasa de mortalidad al destete, aunque las 
granjas que adoptan intervalos parto-cubrición más largos pueden 
destetar los gazapos con mayor edad. 

La tasa de mortalidad nacimiento-destete (35 días) es muy variable 
entre granjas y depende sobre todo de la calidad genética de la co-
neja, del manejo y sobre todo de la sanidad. 

La tasa media de mortalidad se sitúa entre el 12-14%. Este intervalo 
se considera dentro de lo aceptable desde el punto de vista técni-
co-económico.

El cebo de los gazapos comprende el periodo que va desde el deste-
te, generalmente a los 35 días de edad, hasta la fecha de la venta, 
que actualmente se sitúa entre los 63 y 70 días de vida, hasta que 
los gazapos alcanzan la media de 2-2,100 kg de peso vivo, que es el 
peso medio de venta. 

La tasa de mortalidad en este periodo es todavía más variable que 
en la maternidad y depende del control que sobre la enterocolitis 
epizoótica del conejo tenga la granja. Actualmente, es raro encontrar 
explotaciones con mortalidades en el engorde inferiores al 8%. Hay 
que tener en cuenta que desde el año 2017, en el que la AVECU 
(Asociación de Veterinarios Especializados en Cunicultura) firmó el 
Plan REDUCE de antibióticos en cunicultura con el MAPA, y sobre 
todo a partir de la aplicación del Reglamento (UE) 2019/6, la medi-
cación en las granjas ha quedado muy restringida. Así, no es raro 
encontrar lotes de engorde con mortalidades superiores al 12%, que 
amenaza muy seriamente la viabilidad económica de las granjas de 
conejos, como así se está evidenciando con el cierre tan numeroso 
de granjas que está sufriendo la cunicultura en España en los últimos 
años.

El índice de conversión global de las granjas ha sufrido por esta 
circunstancia un incremento en los últimos años y se encuentra en un 
rango entre 3,4-4,2. Hay que anotar que índices por encima de 4 kg 
de pienso/kg de carne no resultan rentables actualmente si tenemos 
en cuenta que la alimentación supone un 60% del coste total de 
producción.

INTRODUCCIÓN ÍNDICE
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EL PAPEL DEL CONEJO EN LA ALIMENTACIÓN SALUDABLE

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS), la carne roja es 
aquella carne muscular que proviene de mamíferos (buey, ternera, 
cerdo, cordero, caballo...). Por otro lado, la carne blanca se corres-
ponde con la de las aves de corral, aunque también se incluye la de 
conejo. Sin embargo, existen otras clasificaciones y consideraciones 
atendiendo al contenido de grasa que no son objeto de este trabajo.

Tanto las carnes rojas como las blancas son fuente de proteínas de 
alto valor biológico, de minerales interesantes como el hierro y el 
zinc, y de algunas vitaminas. Las carnes blancas contienen menos 
grasas totales, menos ácidos grasos saturados y menos colesterol. 
Además, son de más fácil digestión porque son menos fibrosas.

En el marco de una alimentación saludable se recomienda un con-
sumo máximo de tres a cuatro raciones de carne por semana: un 
máximo de una a dos raciones de carne roja y el consumo ocasional 
de carne procesada (embutidos, salchichas o hamburguesas). 

Es necesario, pues, priorizar el consumo de carne blanca. Y es en 
este contexto donde la carne de conejo juega un papel interesante: 
tiene muy poca grasa (un 5,5% aproximadamente, mientras que el 
pollo y el pavo tienen un 8,5-9,5%) y casi no contiene grasa intra-
muscular. Es una carne muy magra; además, tiene muy poco coleste-
rol. 

La carne de conejo es melosa, tierna y fácil de digerir. Por eso, tradi-
cionalmente, se ha recomendado su consumo a personas mayores, 
niños, personas convalecientes o con un aparato digestivo delicado. 
Es una carne ideal para el inicio de la alimentación complementaria 
de los niños.

El conejo es un producto básicamente mediterráneo; en los países 
nórdicos no se consume.  A menudo, se cocina utilizando plantas 
aromáticas, ya que su carne absorbe muy bien los aromas. Existen 

muchas recetas con el conejo como protagonista: conejo a la vina-
greta, conejo asado con hierbas, arroz con conejo en la cazuela, 
conejo con sanfaina...

Así pues, las personas que incluyen el consumo de carne en su ali-
mentación disponen de un recurso óptimo con el que preparar platos 
saludables y sabrosos.

INTRODUCCIÓN ÍNDICE
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Debemos saber diferenciar claramente, en un primer momento, lo 
normal de lo que no lo es. Quizá parezca una evidencia absurda, 
pero es importante. Una coloración más amarillenta en una canal 
puede deberse a que en la alimentación hayan intervenido carote-
nos y también a la propia característica de la especie, y eso no debe 
hacer saltar las alarmas. Por ejemplo, una canal de un caballo adulto 
es naturalmente más amarillenta que la de un potro y que la de un 
ternero. La experiencia y el estudio hará que la inspección sea más 
cuidadosa y efectiva y que no nos tengamos que retractar de un 
diagnóstico inicial por inexperiencia. 

Cuando remitimos muestras al laboratorio es importante que des-
cribamos la lesión de una forma cuidadosa para poder dar la máxi-
ma información al patólogo, puesto que no tendrá la misma visión 
que nosotros. Nuestra interpretación de la lesión a veces puede ser 
importante si tenemos claro de qué se trata, otras veces puede entor-
pecer el diagnóstico. También es importante describir con precisión la 
parte anatómica en la que se asienta la patología. 

Así pues, como en una necropsia, la descripción macroscópica de las 
lesiones debe ser también ordenada, sistemática y lo más completa 
posible, sabiendo que no hay una sola forma de describir las anor-
malidades y que no siempre hace falta utilizar todos los descriptores 
que a continuación se describirán. Las lesiones son anomalías, pero 
no todas las anomalías son lesiones (por ejemplo, los cambios post 
mortem). A continuación, los principales descriptores que utilizare-
mos para describir las lesiones. 

1. DISTRIBUCIÓN Y LOCALIZACIÓN

Definiremos el órgano y la región anatómica del mismo en la que se 
encuentra la lesión y la distribución de esta.6

 

 

DESCRIPCIÓN MACROSCÓPICA  
DE LAS LESIONES

6.  Los esquemas que se presentan los ha cedido amablemente la Unidad de 
Anatomía Patológica de la Facultad de Veterinaria de la Universidad CEU-UCH 
de Valencia. 

Focal

Multifocal a coalescente

Focalmente extensa

Miliar

Multifocal

Difuso (generalizado)
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Otras formas de distribución:

•  Segmental: cuando hay zonas sanas y con lesión en la misma 
víscera. 

•  Difusa: puede ser más fácil de confundir porque no hay con-
traste con el área normal, por ejemplo, un hígado ictérico. 

2. DEMARCACIÓN

 

Una lesión bien demarcada se puede saber dónde empieza; en 
cambio, una mal demarcada cuesta adivinar dónde empieza y dónde 
acaba. 

3. CONTORNO

Respecto a la superficie del órgano: plano (por ej., lesiones de mela-
nosis en un pulmón), elevada (por ej., tumoración) o deprimida (por 
ej., lesiones de nefritis intersticial crónica por encefalitozoonosis en la 
corteza renal). 

Igualmente, debemos observar la profundidad en el corte y describir-
lo, así como su textura (lisa, rugosa, verrugosa...).

4. FORMA

Hay multitud de formas con las que se puede manifestar una lesión. 
Circular, esférica, triangular (por ej., infarto renal), irregular...

5. COLOR

Rojo: generalmente viene dado por la sangre o por la hemoglobina. 
Por ej., congestiones, hemorragias. 

Blanco, gris y amarillento: puede indicar necrosis, inflamación, exuda-
dos, ictericia, lipidosis, fibrosis, neoplasia. 

Verde: por imbibición biliar (a menudo post mortem), inflamación 
eosinofílica (por ej., lesiones parasitarias).

Negro: antracosis, melanosis, pseudomelanosis (cambio post mor-
tem). 

Bien demarcada Mal demarcada Encapsulada y bien 
demarcada

Elevado Deprimido
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6. TAMAÑO

El tamaño puede ser indicativo de la progresión de la lesión. Las 
expresaremos en mm o cm y si esta es uniforme (ha seguido todo el 
mismo proceso) o no uniforme o variable (las lesiones a menudo no 
han seguido el mismo curso en el tiempo o en el ritmo de progreso). 

Describiremos también si los cambios son uni o bilaterales en el caso 
de vísceras pares y si el tamaño es el normal del órgano en cuestión. 

 

7. CONSISTENCIA

Gas: por enfisema, introducción de aire y formación de burbujas. 

Fluido: presencia de edema, sangre, orina, exudado. Describiremos el 
volumen aproximado y el tipo de líquido (color, densidad...).

Blando o friable: cuando se rompe, fragmenta o descompone con 
facilidad. Hay una gran variedad de condiciones patológicas que 
debilitan la integridad estructural de un tejido: inflamación, necrosis, 
infección, trauma, neoplasia, problemas autoinmunes... 

Firme: tejido rico en células y en tejido conectivo. 

Duro: por calcificaciones o mineralizaciones de la matriz tisular. 

8. CARACTERÍSTICAS ESPECIALES

Cualquier otra condición que sirva para describir con más precisión la 
lesión:

• Presencia de una o más cavidades (quístico, poliquístico)

• Presencia de agentes etiológicos (parásitos, cuerpos extraños...).

• Olor (fétido, amoniacal, dulzón...). 

•  Alteración de la luz de los órganos tubulares (obstruida, dilata-
da, estrechada...).

Uniforme No uniforme/variable
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APARATO DIGESTIVO

La abertura de la boca es pequeña, con unos labios desiguales 
cubiertos de piel y pelos táctiles. El labio superior cubre el inferior y 
está dividido por un philtrum profundo que continúa con el ángulo 
medial de las narinas (figura 1A). 

Los lepóridos tienen una dentadura especializada, pero menos evolu-
cionada y no tan reducida como la de los roedores. La fórmula denta-
ria es I 2/1, C 0/0, P 3/2, M 3/3, lo que supone un total de 28 dientes 
en el animal adulto. Todos los dientes son de crecimiento continuo 
y, por tanto, no tienen raíz anatómica. Hay dos incisivos superiores y 
uno inferior en cada lado; no obstante, el segundo incisivo superior 
es pequeño y queda escondido tras el de mayor tamaño (figura 1B). 
Los incisivos mayores están muy arqueados, tienen un crecimiento 
muy activo y alcanzan una longitud de 10,5 mm los superiores y de 
12,5 mm los inferiores. Los premolares y molares se encuentran sepa-
rados de los incisivos por un largo diastema. En los animales jóvenes, 
la dentadura decidua consta de 16 dientes; son muy pequeños y se 
reemplazan hacia los 18 días de edad.

La lengua muestra un torus largo y ancho, bien delimitado, aunque 
poco elevado en comparación con los rumiantes (figura 2A). Se 
observan muy bien las dos papilas gustativas circunvaladas, dispues-
tas dorsalmente a la raíz de la lengua, y el grupo de papilas foliadas 
situadas lateralmente (figura 2B).

En la orofaringe destaca la tonsila palatina, cuyo aspecto y disposi-
ción en la fosa tonsilar recuerda a la tonsila palatina de los carnívo-

ros (figura 2B). Las restantes tonsilas faríngeas son difusas y poco 
visibles. La laringofaringe se continúa con el esófago sin un límite 
preciso entre ambas estructuras. 

La morfología del tracto gastrointestinal del conejo, y en especial 
del intestino, responde a la dieta herbívora y al hábito de la cecotro-
fia, que aprovecha los productos de la fermentación bacteriana del 
ciego. La ingestión de las heces blandas y arracimadas del propio 
animal, llamadas cecotrofos, le supone un aporte de proteína de alta 
calidad y digestibilidad, así como de vitaminas sintetizadas por la 
flora cecal. De esta forma, todas las partes del tracto gastrointestinal 
son muy largas (hasta alcanzar una longitud total de aproximada-
mente 20 veces la longitud corporal del animal). Además, el intestino 
grueso, especialmente el ciego, presenta un gran desarrollo y una 
disposición compleja, que domina la topografía del abdomen (figuras 
3, 4 y 5).

El estómago es relativamente voluminoso, con una capacidad de 250 
a 350 ml. Nunca está vacío, sino semilleno o lleno. La incisura angu-
lar es poco marcada, y el fundus se eleva dorsalmente (figura 6); aquí 
se acumulan los cecotrofos, que forman parte de la dieta caracterís-
tica de la especie. La mucosa gástrica es enteramente glandular, al 
contrario de lo que ocurre en la rata y el ratón. El estómago se rela-
ciona con el suelo del abdomen caudalmente al arco costal figuras 3 
y 4). El omento mayor es amplio, pero cubre la masa intestinal sólo 
de forma incompleta.

El intestino delgado puede superar los 4 m de longitud, si bien su 
diámetro no es mayor de 1 cm. El duodeno es largo (40 cm) y tiene 
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un meso amplio que acoge un páncreas difuso y extendido (figura 7). 
La parte transversa del duodeno es larga y flotante y en ella desem-
boca el conducto pancreático accesorio, que es el único conducto 
secretor de la glándula.

Las asas yeyunales ocupan la mitad dorsal del lado izquierdo y la par-
te caudal del abdomen, que se acomodan entre el ciego y el colon 
ascendente (figuras 3 y 4). El mesoyeyuno es muy amplio (figura 8); 
en su raíz se reconocen los linfonodos mesentéricos craneales. La 
mucosa yeyunal presenta de 6 a 8 placas alargadas y voluminosas de 
nodulillos linfáticos agregados.

El íleon tiene de 15 a 20 cm de longitud y se localiza entre el ciego 
y la parte inicial del colon ascendente (figura 9). Está unido al ciego 
por el pliegue ileocecal y al colon ascendente mediante el pliegue 
ileocólico. La parte final del íleon, que desemboca en el ciego, se di-
lata formando la ampolla ileal (figuras 9 y 10); aquí la pared del íleon 
es muy gruesa y está ocupada por una tonsila formada por volumi-
nosos nodulillos linfáticos (figura 11). 

El ciego del conejo es enorme; alcanza 40 cm de largo y un diámetro 
de 3 a 4 cm (figuras 9 y 10). El caballo y el conejo son las especies 
domésticas con el ciego más desarrollado. La porción proximal del 
ciego conforma la base y el cuerpo del órgano; la pared es delgada 
y translúcida y forma embolsamientos voluminosos y regulares, los 
haustros, que están separados por un profundo surco espiral (figura 
9). El surco internamente se corresponde con un pliegue espiral de 
1 cm de grosor, que realiza de unas 22 a 25 vueltas dentro del ciego 
(figura 10); este pliegue tiene una base muscular derivada del estrato 
circular de la capa muscular intestinal.

La parte distal del ciego es el apéndice vermiforme (figuras 9 y 10). 
El apéndice del conejo, que es el homólogo del apéndice humano, 
no tiene equivalente en el ciego de los otros mamíferos domésticos. 
El apéndice es claramente más estrecho que el resto del ciego y tiene 
una pared gruesa y consistente donde ya no se observa el pliegue 
espiral (figuras 10 y 11C). La mucosa del apéndice está ocupada por 

una importante cantidad de nodulillos linfáticos agrupados que cons-
tituyen la tonsila cecal (figura 11C).

El ciego está enrollado sobre sí mismo formando una espiral de 1,5 
vueltas estrechamente asociada al íleon y a la rama proximal del 
colon ascendente, de modo que entre las tres vísceras establecen un 
bloque indisociable que ocupa la parte ventral del abdomen (figuras 
3 y 4). La base del ciego se encuentra en el centro de la espiral. El 
cuerpo del ciego ocupa la periferia del bloque visceral y se relaciona 
con la cara caudal del estómago; finalmente, el apéndice se dirige 
caudalmente y se sitúa ventral al riñón derecho.

El colon ascendente es más estrecho y largo que el ciego, y se dispo-
ne plegado en un asa formada por dos ramas que no son paralelas. 
La rama proximal acompaña al ciego y al íleon y forma parte del 
bloque visceral espiral que ocupa la mayor parte del abdomen ventral 
(figuras 3 y 4). La ampolla del colon es su dilatación inicial; después 
aparecen los haustros, en forma de embolsamientos pequeños y 
apretados, que recorren toda la rama proximal (figura 9). Junto al 
extremo del apéndice vermiforme del ciego, el colon ascendente se 
refleja sobre sí mismo y se inicia la rama distal, con embolsamientos 
más anchos e irregulares que son resultado del peristaltismo que 
modela las heces características de la especie (figuras 4 y 5). 

El colon transverso es muy corto y rápidamente se continúa en el 
colon descendente, que es largo y presenta una gran movilidad 
(figuras 4 y 5). Cerca de la pelvis el mesocolon es mucho más amplio, 
de modo que el colon se vuelve sigmoideo, con varias flexuosidades 
dorsales a la vejiga urinaria.

El recto presenta en su parte caudal un grupo de glándulas anales 
que constituyen en conjunto la glándula paraproctal (figura 12). Esta 
glándula, que tiene hasta 2 cm de longitud y es bilateral, produce 
una secreción oleosa que se vierte al canal anal. 

El hígado del conejo presenta unas fisuras interlobulares tan profun-
das como el hígado de los carnívoros. El hígado tiene cinco lóbu-
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los: dos lóbulos izquierdos, un lóbulo derecho, un lóbulo cuadrado 
estrecho y poco voluminoso y un lóbulo caudado (figuras 13 y 14). El 
lóbulo caudado está muy desarrollado, sobre todo el proceso cauda-
do, que incluye la profunda impresión renal. La vesícula biliar, hundi-
da en su fosa, no alcanza el borde ventral del órgano (figura 14). No 
hay conducto hepático común. El conducto colédoco se forma por la 
unión del conducto hepático izquierdo y el conducto cístico (figura 
15); después recibe el conducto hepático derecho y termina desem-
bocando en la parte craneal del duodeno.

El páncreas está diseminado y forma pequeños lobulillos aislados que 
son difíciles de distinguir del tejido adiposo con el que se mezclan 
(figura 7). El lóbulo derecho se dispone a lo largo del mesoduodeno. 
El cuerpo del páncreas se sitúa caudalmente al duodeno craneal. El 
lóbulo izquierdo, más compacto, se sitúa caudal al fundus del estó-
mago y próximo al bazo. El único conducto excretor del órgano es el 
conducto pancreático accesorio, que desemboca muy distalmente en 
el duodeno, entre las partes descendente y transversa.

APARATO RESPIRATORIO 

La laringe del conejo (figuras 16 y 17) presenta un espacio tirohioi-
deo amplio, con una membrana tirohioidea larga, delgada y elástica, 
y un músculo tirohioideo también muy alargado. El músculo crico-
tiroideo está bien desarrollado, y el ligamento cricotiroideo, muy 
amplio, cubre el extenso espacio del mismo nombre (figura 17).

La cavidad laríngea del conejo (figura 18) es morfológicamente 
similar a la del perro o el caballo; existe un ventrículo laríngeo que se 
dispone entre los pliegues vestibular y vocal. 

La cavidad torácica es corta, ya que la convexidad del diafragma llega 
hasta el 4º espacio intercostal (figura 19). El corazón, que alcanza el 
nivel de la 2ª costilla, ocupa buena parte de la porción craneal de la 
cavidad del tórax, y reduce el volumen del mediastino craneal y de 
los pulmones. Las fisuras interlobulares pulmonares son profundas, 
casi tanto como en los carnívoros (figuras 20 y 21). Las escotaduras 

cardiacas de ambos pulmones son amplias y dejan ver gran parte 
del corazón (figura 19). Superficialmente, en los pulmones se apre-
cian lobulillos, ya que los septos conjuntivos, aunque delgados, son 
claramente visibles. El pulmón derecho, más grande que el izquierdo, 
presenta los cuatro lóbulos habituales de los mamíferos (craneal, me-
dio, caudal y accesorio) y el pulmón izquierdo, dos (craneal y caudal); 
el lóbulo craneal izquierdo está parcialmente dividido.

ÓRGANOS URINARIOS

Los riñones se sitúan en el techo de la cavidad abdominal y en posi-
ción claramente asimétrica: el derecho es más craneal que el izquier-
do (figuras 22, 30 y 37). Su tamaño, aproximadamente 3 cm de lon-
gitud, es relativamente pequeño. Por su forma y estructura interna 
(figura 23), los riñones de conejo recuerdan a los riñones de perro y 
gato o de pequeño rumiante y se clasifican como lisos y unipapilares. 
La corteza renal es lisa y la médula está parcialmente dividida en 6 
u 8 pirámides renales, pero la lobulación sólo es tímidamente visible 
por la presencia de los vasos interlobulares (Figura 23). La cresta renal 
es prominente.

La vejiga de la orina es muy distensible y totalmente intraabdominal 
(figura 3).

ÓRGANOS GENITALES EN EL MACHO (figura 25)

El conejo, como otros lagomorfos y roedores, es exórquido en 
periodos de actividad sexual y enórquido en fases de reposo sexual, 
de modo que el descenso testicular es temporal (figuras 3 y 24). El 
canal inguinal es amplio, especialmente el anillo inguinal interno, y 
el músculo cremáster, muy desarrollado (figura 29C), forma un saco 
completo alrededor de la fascia espermática interna que facilita la 
reintroducción del testículo en el abdomen.

El escroto, de piel fina y casi sin pelo (figura 29), es bien visible sólo 
en los periodos de actividad sexual. Los testículos (figura 26), con 
un tamaño de 3-3,5 x 1-1,5 cm, son alargados para facilitar su paso 
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a través del canal inguinal. Cuando están en el escroto se sitúan en 
posición horizontal. El epidídimo muestra una cabeza voluminosa 
y una cola bien separada del testículo (figura 26); los ligamentos 
propios del testículo y de la cola del epidídimo son largos y gruesos, 
e incluyen fibras musculares lisas que recuerdan al gubernaculum del 
testículo.

El conducto deferente, con una longitud de 12-15 cm, está separado 
del cono vascular del cordón espermático. La ampolla del conducto 
deferente, de unos 2 cm de longitud, queda parcialmente oculta bajo 
la vesícula seminal (figura 27). La parte terminal de los conductos 
deferentes y el conducto excretor de la vesícula seminal desembocan 
juntos en el colículo seminal de la parte pélvica de la uretra.

Además de la ampolla del conducto deferente, el conejo muestra 
una amplia variedad de glándulas genitales accesorias (figura 27). La 
vesícula seminal, que es la glándula más craneal del grupo, es impar 
y bilobulada; se dispone dorsal al cuello de la vejiga y a las ampollas 
de los conductos deferentes, y está cubierta caudalmente por la glán-
dula vesicular. A continuación, y ya cubriendo la uretra pélvica, se 
disponen la glándula vesicular, la próstata y las glándulas bulboure-
trales. La glándula vesicular, también conocida como próstata cra-
neal, es aparentemente impar, si bien tiene dos conductos excretores 
que desembocan en el colículo seminal. La próstata, también llamada 
próstata caudal, tiene 4-6 conductos en cada lado. Latero-ventrales a 
la próstata, y más pequeñas, se sitúan las glándulas paraprostáticas. 
La glándula bulbouretral es la más caudal del grupo y es bilateral; 
sus conductos, dos en cada lado, desembocan al inicio de la parte 
peneana de la uretra. 

El pene (figuras 28 y 29) tiene unos 8 cm de longitud, de los que 
algo menos de la mitad corresponde a la parte libre; en estado de 
reposo está, como en el gato, dirigido caudalmente. La raíz del pene 
es larga, con unos cuerpos cavernosos densos, una albugínea gruesa 
y unos músculos isquiocavernosos voluminosos. El glande del pene 
tiene un escaso tamaño.

ÓRGANOS GENITALES EN LA HEMBRA (figura 31)

Los ovarios se sitúan en la 5ª vértebra lumbar, equidistantes entre la 
última costilla y la cresta iliaca, y muy cercanos a la pared abdominal 
(figuras 4 y 30). Tienen forma cilindroide, y un tamaño de 10-15 x 
6-8 mm. El color del órgano es amarillo rosáceo, y en su superficie 
se puede observar el parénquima con folículos en diferente grado de 
desarrollo, folículos hemorrágicos de color negruzco y cuerpos lúteos 
(figura 32). Los folículos maduros pueden alcanzar hasta 2 mm de 
diámetro. 

El mesosalpinx es amplio y cargado de grasa, y la bolsa ovárica está 
muy abierta ventralmente. La trompa uterina (figuras 32 y 33) es lar-
ga, y alcanza entre 8 y 10 cm. La ampolla es ancha (3 mm de diáme-
tro), mientras que el istmo es más flexuoso y estrecho (1 mm). 

A diferencia de las otras especies domésticas, la coneja tiene un úte-
ro dúplex (figura 33). El útero dúplex, o doble, está formado por dos 
úteros separados, si bien se muestran unidos superficialmente en su 
extremo caudal por tejido conjuntivo y por un perimetrio común. En 
la hembra reproductora, cada uno de los dos úteros mide de unos 10 
a 12 cm de longitud y de 4 a 6 mm de diámetro. Ambos úteros tie-
nen su propio cuello uterino, de entre 15 y 20 mm de longitud, que 
a través del orificio uterino externo desembocan en la vagina (figuras 
34 y 35). El mesometrio, como todo el ligamento ancho del útero, es 
amplio y está muy infiltrado de grasa. 

La vagina es amplia y tiene de 4 a 6 cm de longitud (figura 31). Los 
cuellos uterinos protruyen en la vagina de unos 4 a 5 mm, lo que da 
lugar a un profundo fórnix vaginal a su alrededor (figura 35). El vestí-
bulo vaginal, que es la parte común de los tractos urinario y genital, 
también es largo (figuras 31 y 36C) y se sitúa ya caudal a la sínfisis 
pélvica.
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El tamaño y el grado de madurez de los órganos del tracto genital en 
la hembra reproductora (figuras 30, 31, 32 y 33) contrastan enor-
memente con el escaso desarrollo de los órganos genitales que se 
muestran en las hembras prepúberes (figuras 37, 38 y 39).

ÓRGANOS CIRCULATORIOS

El corazón adopta una posición algo más craneal que en otras 
especies, entre las costillas 2ª y 5ª, y casi tumbado sobre el ester-
nón (figuras 40 y 41). Los lóbulos pulmonares, que son de reducido 
tamaño y con una marcada escotadura cardíaca, dejan gran parte del 
pericardio y del corazón al descubierto (figura 19).  El tronco braquio-
cefálico surge en la parte inicial de la aorta, es muy corto y rápida-
mente da lugar a la arteria carótida común izquierda, y se bifurca 
inmediatamente después en las arterias carótida común derecha y 
subclavia derecha (figura 42). No existe el tronco bicarótideo. La arte-
ria subclavia izquierda surge directamente de la aorta poco después, 
tal y como ocurre también en los carnívoros y en los suidos. La aorta 
abdominal termina en la 7ª vértebra lumbar y se bifurca en las dos 
arterias ilíacas comunes, izquierda y derecha (figura 24); cada una de 
ellas dará lugar a las arterias ilíacas externa e interna.

Los conejos presentan dos venas cavas craneales, izquierda y derecha 
(figuras 40 y 41). Ambas venas cavas craneales son voluminosas y 
reciben sus respectivas venas subclavias, que drenan la sangre de los 
miembros torácicos, y las venas yugulares externas, que llegan desde 
la cabeza. En la vena cava craneal derecha también desemboca la 
vena ácigos derecha. La vena cava craneal izquierda, que no está 
presente en los otros mamíferos domésticos, pasa sobre la aurícula 
izquierda y, tras recibir la sangre venosa del propio corazón, termina 
desembocando en el seno coronario (figuras 42 y 43). La vena cava 
caudal es única. 

ÓRGANOS LINFÁTICOS

El timo alcanza su máximo desarrollo a los 3-4 meses de edad (figu-
ras 44 y 45) y comienza a involucionar posteriormente (figuras 40, 41 
y 46). El órgano se sitúa en el mediastino craneal y se relaciona estre-
chamente con el corazón y el arco aórtico. El timo del conejo pre-
senta dos lóbulos, izquierdo y derecho, y el primero es bastante más 
grande que el segundo (figura 45A); no existe la porción cervical.

El bazo es alargado, de color marrón rojizo y con extremos redon-
deados (figura 47). Se dispone a la izquierda del estómago (figura 7), 
con la mitad dorsal cubierta por las últimas costillas y la mitad ventral 
caudal en el arco costal. El hilio se dispone de manera difusa a lo 
largo de la cara visceral del órgano y está rodeado por el ligamento 
gastroesplénico (figura 47B).

Como en los carnívoros y a diferencia de otras especies domésti-
cas, el sistema linfático del conejo presenta un número reducido 
de linfocentros y nódulos linfáticos. Los linfonodos suelen tener un 
tamaño reducido y son difíciles de diferenciar debido a la grasa que 
los cubre. Los más grandes son los nódulos mesentéricos craneales, 
pertenecientes al linfocentro del mismo nombre, que drenan la linfa 
del intestino delgado y de la mayor parte del intestino grueso; for-
man un grupo de nódulos que miden en conjunto entre 3 y 4 cm de 
longitud y se disponen rodeando el origen de la arteria mesentérica 
craneal (figura 8). 

Otro nódulo linfático fácilmente localizable es el linfonodo poplíteo 
superficial; es voluminoso (alcanza más de 1,5 cm de diámetro) y se 
sitúa caudal a la rodilla, entre los músculos gluteobíceps y semitendi-
noso (figura 48). 
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GLÁNDULAS ENDOCRINAS

La glándula tiroides, de color marrón claro, se localiza latero-ventral 
al cartílago cricoides y a la porción más craneal de la tráquea. Tiene 
dos lóbulos alargados y un istmo también de carácter glandular que 
los une ventralmente (figuras 16 y 17).

Las glándulas adrenales tienen forma elíptica, son de color gris claro 
y tienen una longitud de 0,8 cm. Tal y como es habitual en los mamí-
feros, se sitúan craneomediales al polo craneal de los riñones (figuras 
22, 25, 30 y 31). 

GLÁNDULAS CUTÁNEAS

Las glándulas perineales mayor y menor son glándulas cutáneas que 
se sitúan, tanto en el macho como en la hembra, en el seno cutáneo 
perineal (figuras 29 y 36). El seno cutáneo perineal es una depresión 
estrecha y alargada revestida por una piel fina y lampiña que se sitúa 
ventralmente a los dos lados del ano.

Las dos glándulas son bilaterales y muy desiguales, y están yuxta-
puestas. Se disponen entre los órganos genitales (pene o clítoris) y 
el canal anal. La glándula perineal mayor tiene 1 cm de longitud y 
es oscura; la glándula perineal menor, con un diámetro de 2-3 mm y 
color amarillento, es lateral y craneal a la glándula mayor (figuras 28 
y 36C). Ambas glándulas vierten su secreción al seno perineal, donde 
forma escamas secas que desprenden un fuerte olor. Su función 
parece ser independiente de la actividad sexual.
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Figura 1. A) Labios y abertura de la boca. B) Visión ventral del paladar.
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Figura 2. Visión dorsal de la lengua y de la faringe abierta. 
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Figura 3. Visión ventral de las vísceras abdominales en el macho adulto. En el espécimen de la imagen, los testículos se encuentran dentro de la 
cavidad abdominal.
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Figura 4. Visión ventral de las vísceras abdominales en la hembra adulta.
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Figura 5. Tracto gastrointestinal aislado y desplegado.
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Figura 6. Visiones caudal (A) y craneal (B) del estómago.
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Figura 7. Visiones dorsal (A) y ventral (B) de estómago y duodeno.
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Figura 8. Yeyuno parcialmente desplegado.
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Figura 9. Visión externa del íleon, ciego y rama proximal del colon ascendente. 
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Figura 10. Visión interna del ciego y rama proximal del colon ascendente.
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Figura 11. Visiones internas detalladas del íleon (se ha abierto la ampolla), ciego y colon ascendente.
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Figura 12. Visión dorsal del recto y canal anal.
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Figura 13. Cara diafragmática del hígado.
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Figura 14. Cara visceral del hígado.
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Figura 15. Cara visceral del hígado y visión detallada del área de la porta hepática.
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Figura 16. Visión dorsal de lengua, laringe y glándula tiroides.
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Figura 17. Visión ventral de lengua, laringe y glándula tiroides.
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Figura 18. Sección mediana de la laringe. 
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Figura 19. Visiones laterales izquierda (A) y derecha (B) de la cavidad torácica en un individuo adulto.
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Figura 20. Visión dorsal de los pulmones. 
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Figura 21. Visión ventral de los pulmones. 
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Figura 22. Visión ventral de los órganos urogenitales en el abdomen del macho adulto tras retirar los órganos digestivos. En el espécimen de la 
imagen, los testículos se encuentran dentro de la cavidad abdominal.
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Figura 23. Secciones (A) dorsal y (B) transversal del riñón.
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Figura 24. Visión ventral de la parte caudal del abdomen en el macho adulto tras retirar los órganos digestivos. En el espécimen de la imagen se 
observan varios órganos urogenitales; los testículos se encuentran en situación enórquida. 
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Figura 25. Visión dorsal de los órganos urogenitales del macho adulto. 
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Figura 26. Visión lateral del testículo y epidídimo derechos en el macho adulto. 
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Figura 27. Visión dorsal de la uretra pélvica en el macho, rodeada por las glándulas genitales accesorias. 
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Figura 28. Visión dorsal del pene en el macho adulto. 
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Figura 29. Visiones ventrales de la región perineal en el macho adulto. A) Visión externa de la región perineal. B) El pene aparece exteriorizado a 
través del orificio prepucial. C) Se ha disecado superficialmente la región inguinal. 
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Figura 30. Visión ventral de los órganos urogenitales en el abdomen de la hembra adulta tras retirar los órganos digestivos. 
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Figura 31. Visión dorsal de los órganos urogenitales de la hembra adulta.
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Figura 32. Visión ventral in situ del ovario y trompa uterina derechos.
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Figura 33. Visión dorsal del útero y los ovarios en la hembra adulta. 
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Figura 34. Visión dorsal del útero y los ovarios en la hembra adulta. Se ha abierto la vagina para poder observar los dos cuellos uterinos. 
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Figura 35. Visión dorsal del útero en la hembra adulta. Se han abierto dorsalmente los dos cuellos uterinos y la vagina.
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Figura 36. Visiones ventrales de la región perineal (A y B) en la hembra adulta. A) Visión externa de la región perineal. B) Se ha reclinado la vulva 
para forzar la abertura del seno perineal. C) Visión dorsal ex situ del vestíbulo vaginal y la vulva.
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Figura 37. Visión ventral de los órganos urogenitales en el abdomen de la hembra prepúber tras retirar los órganos digestivos. 
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Figura 38. Visión dorsal de los órganos urogenitales de la hembra prepúber. 
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Figura 39. Visión dorsal del útero y los ovarios en la hembra prepúber. Se ha abierto la vagina para poder observar los dos cuellos uterinos. 
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Figura 40. Visión lateral izquierda de la cavidad torácica en un animal adulto. Se ha reclinado caudalmente el lóbulo craneal del pulmón.
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Figura 41. Visión lateral derecha de la cavidad torácica en un animal adulto. Se ha reclinado caudalmente el lóbulo craneal del pulmón.
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Figura 42. Visión lateral izquierda del corazón y los grandes vasos.
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Figura 43. Visión lateral derecha del corazón y los grandes vasos.
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Figura 44. Visiones (A) lateral izquierda y (B) lateral derecha de la cavidad torácica en un animal joven (dos meses de edad).
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Figura 45. Visiones del timo en el conejo. A) Visión caudal del timo en el animal joven. B) Visión ventral de la cavidad torácica en el animal joven 
tras retirar costillas y esternón. 
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Figura 46. Visiones del timo y del corazón: A) lateral izquierda en un individuo adulto; B) lateral izquierda en un individuo joven; C) lateral dere-
cha en un individuo adulto, y D) lateral derecha en un individuo joven. 
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Figura 47. Visiones de las caras parietal (A) y visceral (B) del bazo. 
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Figura 48. Visión lateral de las regiones pélvica, del muslo y de la rodilla. Disección superficial. 
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ALTERACIONES 
ORGANOLÉPTICAS

Las características organolépticas de la carne se miden en el color, capacidad 
de retención de agua, contenido de agua libre y plasticidad.

En cuanto al color de la carne, está afectado por las reacciones bioquímicas del 
músculo, incluyendo la bajada del pH post mortem, el consumo de oxígeno y 
la reducción de la metmioglobina. Varios estudios relacionan el pH de la car-
ne con la calidad, y consideran un pH superior a 6,2 como indicador de baja 
calidad. También se concluye que el método de aturdimiento no influye en las 
características organolépticas de la carne, ya que los efectos en el pH desapare-
cen en las horas posteriores al sacrificio.

Las alteraciones organolépticas más frecuentes en los conejos son:

• Carnes PSE (Pale, soft, exsudative = pálidas, blandas y exudativas).

• Carnes DFD (Dark, firm, dry = oscuras, duras, secas).

• Ictericia.

Carnes PSE

Alteración organoléptica en la que las carnes presentan una coloración pálida 
(tirando a blanquecina), una consistencia fláccida (de tacto blando) y exudati-
vas (superficie húmeda).

Se manifiesta en animales que han sido sometidos a estrés inmediatamente an-
tes del sacrificio, asociado a un manejo inadecuado. Debemos tener en cuenta 

que los conejos son muy sensibles al estrés por calor, por su imposibilidad de 
eliminar el exceso de calor a través del sudor. El mecanismo principal para disi-
par el calor es el jadeo y el control vasomotor.

Cuando se generan situaciones de estrés, se incrementa el metabolismo mus-
cular y aumenta la glicogenólisis y la glicólisis, con lo que se produce un exceso 
de CO

2
, ácido láctico, potasio y calor.

Tras el sacrificio, en las canales afectadas por PSE se produce un rápido descen-
so del pH muscular debido al ácido láctico generado como consecuencia de la 
aceleración de la glicólisis anaeróbica, de manera que el pH muscular baja rápi-
damente por debajo del punto isoeléctrico de las proteínas (valores por debajo 
de 5,5) cuando la temperatura de la canal todavía es elevada (37°C).

Esto provoca:

•  Exudación por un descenso de la capacidad de retención de agua dentro 
de las células, tanto por la desnaturalización de las proteínas miofibrila-
res (miosina, actina, troponina) como porque el pH está cerca del punto 
isoeléctrico de las proteínas.

• Un color pálido por desnaturalización de la mioglobina.

•  Consistencia blanda debido al incremento de líquido del espacio interce-
lular.

Los músculos más afectados son longissimus dorsi, aunque normalmente está 
afectada toda la canal.

Si se permite que los animales descansen antes del sacrificio, y si se realiza un 
buen manejo, se reduce considerablemente el riesgo de PSE.

Carnes DFD

Alteración organoléptica en la que las carnes presentan una coloración oscura, 
una consistencia dura y una apariencia seca.

Se manifiesta en animales que han sido sometidos a estrés sostenido antes del 
sacrificio, asociado a un manejo inadecuado.

Cuando los animales son expuestos a un estrés prolongado antes del sacrifi-
cio (transportes de grandes distancias, ayuno de larga duración, alta densidad 
de animales en los medios de transporte, animales transportados con alguna 
patología...), se produce un gasto más elevado de glicógeno muscular. Este 
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agotamiento de las reservas de glicógeno ante mortem hace que la glicólisis 
anaeróbica post mortem sea muy reducida y que el pH se mantenga elevado 
(6,4-6,8).

El resultado es que en la fase de maduración de las carnes, la desnaturalización 
de las proteínas miofibrilares y sarcoplasmáticas es muy limitada y no se produ-
ce un exudado destacable. Además, el elevado pH (lejos del punto isoeléctrico 
de las proteínas) incrementa la capacidad de enlace del agua dentro de la es-
tructura miofibrilar.

Como consecuencia de ello se obtienen carnes:

•  Oscuras: debido a la reducción de la mioglobina que pasa de oximioglo-
bina (de color rojo vivo) a metamioglobina (de color rojo marrón) por la 
baja permeabilidad para el oxígeno..

• Duras: por falta de líquido instersticial.

• Secas: por la elevada capacidad de retención de agua.

El resultado son carnes secas, oscuras (porque el agua no deja entrar el oxige-
no) y duras (por la falta de líquido intersticial). Además, tienen menos vida útil, 
porque la falta de ácido láctico no limita el crecimiento bacteriano.

ICTERICIA

Es la coloración amarilla o amarillo-verdosa de diferentes tejidos de la canal, 
incluyendo la grasa, las membranas serosas, los tejidos conectivos, vísceras, 
esclerótica del ojo, etc.

Esta coloración está causada por una infiltración de pigmentos biliares proce-
dentes de la sangre, biliverdina (verde) y bilirrubina (amarillo). A diferencia de la 
mayoría de mamíferos, los conejos secretan principalmente biliverdina. Los cone-
jos producen una gran cantidad de bilis, aproximadamente unos 250 ml al día. 

En el conejo, las causas de ictericia pueden ser enfermedad metabólica, enfer-
medad parasitaria, contaminantes vegetales o enfermedad vírica hemorrágica.

Hay tres mecanismos de producción de la ictericia:

•  Ictericia obstructiva: obstrucción del paso de la bilis por los conductos 
biliares y/o colédoco. 

•  Ictericia hemolítica: por excesiva destrucción de glóbulos rojos. Las causas 
suelen ser infecciosas.

•  Ictericia hepatotóxica: por destrucción de células hepáticas se retienen los 
pigmentos biliares, que no pueden ser metabolizados.

La coloración se acentúa después de dejar la canal en refrigeración.

DICTAMEN

No aptitud para el consumo humano de la canal y los despojos. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No. Sin embargo, hay que comprobar que el agente causal no sea el de una 
enfermedad de declaración obligatoria.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

En el caso de las carnes, se podría confundir con las carnes rojas de la entero-
toxemia. La diferencia sería que, en el caso de las DFD, los músculos estarían 
rígidos, con consistencia de rigor mortis.

En el caso de la ictericia, se podría confundir con la enfermedad vírica hemor-
rágica, que causa coloración amarillenta en las capas musculares superficiales y 
ascitis. Se puede diferenciar porque la enfermedad vírica hemorrágica irá acom-
pañada de lesiones hemorrágicas en forma de petequias y equimosis en los 
músculos, riñones, digestivo, junto con hepatitis y distensión del bazo. 

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria. En este tipo de lesiones no se determina el agente causal y 
hacemos el dictamen basándonos en las lesiones macroscópicas.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Según el artículo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 2019/627 de 15 de 
marzo de 2019, el veterinario oficial declarará la carne fresca no apta para el 
consumo humano si:

•  Procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, como 
septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f).

•  Presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en particular, un 
olor sexual fuerte o desangramiento insuficiente (excepto en el caso de 
piezas de caza silvestre) (letra o). 
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Figura 1. Canal PSE a la derecha, comparada con una canal normal a la 
izquierda.

Figura 2. Canal PSE a la derecha, comparada con una canal normal a la 
izquierda.
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Figura 3. Canal PSE.

Figura 4. Dos canales DFD a la izquierda, comparadas con una canal nor-
mal a la derecha.
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Figura 5. Canal DFD con consistencia de rigor mortis aparecida más 
rápidamente. En la imagen se observa que la extremidad no se 
flexiona, el resto de canales de la misma partida se flexionaban con 
normalidad. 

Figura 6. Diferentes grados de ictericia (centro y derecha) comparadas 
con una canal normal (izquierda). 
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Figura 7. Canal con ictericia. Se puede observar la coloración amarillenta del hígado, 
comparada con un hígado normal. 

Figura 8. Canal ictérica a la derecha, comparada con una canal normal a 
la izquierda.
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ABSCESOS

En la inspección de las carnes se denominan abscesos a los procesos supura-
tivos o purulentos localizados y recubiertos de una cápsula conjuntiva, pro-
vocados por microorganismos inespecíficos llamados piógenos. Los abscesos 
pueden ser de tamaño variable y su contenido y consistencia dependen del 
tipo de microorganismo implicado, pero normalmente contienen pus, glóbulos 
blancos, células necróticas y bacterias vivas y muertas. 

El pus es particularmente denso en conejos, ya que sus células heterófilas (los 
equivalentes de los neutrófilos en conejos) contienen unos niveles muy bajos 
de la enzima mieloperoxidasa.

Los principales agentes etiológicos en cunicultura son:

•  Pasteurella multocida: es una bacteria muy frecuente en conejos con una 
sintomatología muy variada, entre la que encontramos abscesos subcutá-
neos o cuadros septicémicos.

•  Staphylococcus aureus: es una bacteria oportunista que produce diferen-
tes tipos de lesiones, como abscesos en la piel, en el subcutáneo, articula-
res, y en riñones e hígados. Los estafilococos producen grandes cantida-
des de pus amarillo y espeso.

•  Otros menos frecuentes son Streptococcus spp., Pseudomonas aerugi-
nosa, Proteus sp. y Bacteroides sp., o incluso se pueden dar infecciones 
mixtas.

Se entiende por piemia la fase aguda en la que se produce la diseminación del 
agente o agentes por vía sistémica, y ello da lugar a la aparición de más de un 
absceso. En este caso, el dictamen sería “abscesos múltiples / piemia”. Esta 
piemia se puede dar por la liberación de bacterias y sus toxinas al torrente san-
guíneo por la ruptura de la cápsula del absceso.

En la práctica, cuando hay más de un absceso en diferentes localizaciones, 
resulta difícil diferenciar si se trata de varios procesos localizados (abscesos 
primarios) o bien de un proceso generalizado causado por un único origen 
(abscesos secundarios). Los abscesos son una de las lesiones más frecuentes en 
mataderos. 

Las causas están relacionadas sobre todo con los sistemas de cría intensivos: 

• A través de heridas.

• Por contacto directo a través de material contaminado.

• A través del canal del parto.

• Mala praxis en inyecciones, etc.

Hay varios factores que diversifican la presentación de los abscesos: 

• La condición inmunitaria de los animales.

•  Las instalaciones de cría o el manejo (humedad, corrientes de aire, densi-
dad de animales...).

•  La fuente de contagio en la granja (hay cepas más o menos virulentas, y 
cada explotación tiene las suyas).

• La época del año, y es más frecuente y grave en épocas frías y húmedas.

• La alimentación.

DICTAMEN

Inspección ante mortem

Los abscesos, por norma general, no determinan síntomas apreciables en la 
inspección ante mortem, sobre todo a causa del pelaje denso de los conejos. 
En casos agudos de piemia podemos observar fiebre, manifestaciones de dolor, 
adelgazamiento... No obstante, si las lesiones son lo suficientemente evidentes 
y claras y nos encontramos ante un animal con muchos abscesos generalizados 
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(en diversas localizaciones) e, incluso, delgados y abatidos, podemos declarar al 
animal no apto para el consumo humano en la inspección ante mortem (SNCH 
– animales objeto de sacrificio no destinado al consumo humano).

Inspección post mortem

si nos encontramos ante una canal con abscesos, debemos dejar claro que 
cada caso requiere su propia consideración y dictamen.

No aptitud parcial para el consumo humano de la parte afectada:

•  Hay uno o pocos abscesos localizados en una misma zona y con un buen 
estado de las carnes.

No aptitud total para el consumo humano de la canal y los despojos:

•  Proceso con abscesos generalizados, aunque las carnes estén en buen 
estado.

• Mala conformación, coloración o aspecto de la canal.

• Con afectación de los ganglios linfáticos.

•  Cuando la cápsula se rompa durante el procesamiento de la canal y con-
tamine la canal o superficies de contacto.

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

No.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria. En este tipo de lesiones no se determina el agente causal y 
hacemos el dictamen basándonos en las lesiones macroscópicas.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Según el artículo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 2019/627 de 15 de 
marzo de 2019, el veterinario oficial declarará la carne fresca no apta para el 
consumo humano si:

•  Procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, como 
septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f).

•  Presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en particular, un 
olor sexual fuerte o desangramiento insuficiente (excepto en el caso de 
piezas de caza silvestre) (letra o). 
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Figura 1. Canal con abscesos múltiples. El dictamen fue la declaración de 
no aptitud total.   

Figura 2. Imagen ventral de la misma canal. La extensión de las lesiones 
era generalizada.
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Figura 3. Abscesos subcutáneos en las extremidades 
posteriores, junto con inflamación y hemorragias 
colindantes. Se declaró la no aptitud de la media 
canal afectada.

Figura 4. Canal con pus en el subcutá-
neo, revelado una vez extraída la piel. 
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Figura 5. Detalle de un absceso en el ovario de una canal con abscesos 
múltiples en hígado y ovarios.

Figura 6. Absceso localizado en la extremidad anterior izquierda. Se de-
claró la no aptitud parcial de la extremidad izquierda. 
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Figura 7. Absceso en el cuello. Figura 8. Varios conejos de la misma partida con abscesos en diversas 
localizaciones.
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Figura 9. Absceso reventado en la zona del puente.

Figura 10. Absceso en la extremidad anterior.
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Figura 11. Absceso causado por el mal manejo durante las inyecciones. 
Se declaró la no aptitud parcial de la zona afectada.

Figura 12. En esta zona es donde se administran habitualmente las vacunas, y con 
frecuencia aparecen este tipo de lesiones. Se declaró la no aptitud parcial de la zona 
afectada.
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Figura 13. La contaminación de la aguja durante la vacunación y otros 
tratamientos propicia que aparezcan este tipo de lesiones. Con la retirada 
de la zona afectada es suficiente. 
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CAQUEXIA

Estado patológico que conlleva una alteración profunda del organismo que 
causa emaciación y adelgazamiento extremo, astenia y anemia. Es producido 
por el catabolismo de las proteínas estructurales del cuerpo; ello conlleva la 
disminución y alteración de la grasa corporal, que adquiere un aspecto seroso, 
gelatinoso y/o amarillento, y la atrofia de las fibras musculares, los músculos 
son fláccidos y pálidos. Las carnes tienen anomalías organolépticas y alteracio-
nes en su composición química y valor nutritivo.

La caquexia es consecuencia de una alteración metabólica en la que se con-
sume más energía de la que se aporta. Puede ser debida a una ingesta de ali-
mentos inferior a las necesidades fisiológicas del animal o bien provocada por 
alguna enfermedad. Muchas veces una exploración más amplia no nos permite 
determinar qué enfermedad es la responsable del estado caquéctico del ani-
mal.

Algunos procesos subclínicos pueden afectar el crecimiento de los animales y 
causar adelgazamiento. La disminución progresiva del uso de antibióticos en la 
producción de conejos puede agravar esta situación.

DICTAMEN

No aptitud para el consumo humano de la canal y los despojos. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

•  Adelgazamiento por causa fisiológica: animales delgados. Hay que dife-
renciar las partidas de animales con diferentes conformaciones. Animales 
más delgados de lo habitual en que en la inspección post mortem se 
observa adelgazamiento muscular moderado y disminución de la grasa, 
aunque esta sea normal de consistencia y composición.

• Adelgazamiento senil

•  Retraso en el crecimiento: diferenciar de animales pequeños, pero que no 
están desnutridos. Canales sin alteraciones aparentes.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en particular, un olor 
sexual fuerte o desangramiento insuficiente (excepto en el caso de piezas de 
caza silvestre) (letra o, artículo 45, capítulo III, título III del Reglamento de eje-
cución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Canal con una disminución de la masa muscular y casi desapa-
rición de la grasa subcutánea. Se observan de forma prominente las cos-
tillas y diferentes apófisis óseas (vertebrales, escapulares, ilíacas, isquiales, 
etc.).

Figura 2. Ausencia de grasa perirrenal.
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Figura 3. Canal caquéctica. Figura 4. Animal caquéctico. En este caso se puede observar alteración 
renal (hipertrofia del riñón derecho y aplasia del izquierdo), que podría ser 
la causa de la caquexia que presenta la canal.
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Figura 5. Caquexia extrema. El animal no presenta ni grasa ni masa mus-
cular.

Figura 6. Comparación de una canal normal (la superior) con dos cana-
les caquécticas. La tercera canal presenta también una coloración más 
oscura, posiblemente asociada a un proceso inflamatorio o febril gene-
ralizado. Obsérvese la pérdida de la grasa interescapular de las canales 
caquécticas. 
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Figura 7. Ausencia de grasa perirrenal y transparencia de los músculos 
por atrofia. 

Figura 8. Ausencia de grasa y adelgazamiento muscular. 
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CONTAMINACIÓN 
POR FAENADO

Entendemos contaminación por faenado cualquier contaminación, visual o 
no, que aumente la presencia microbiana en la canal o altere sus condiciones 
organolépticas y, por tanto, comprometa su inocuidad.

Las causas más frecuentes de contaminación por faenado son:

• Permanencia de pelo en la canal.

• Rotura de los intestinos con contaminación fecal de la canal.

• Caída de canales al suelo.

• Rotura de la vesícula biliar, de la vejiga de la orina o de algún absceso.

• Contaminación con grasa de la maquinaria.

DICTAMEN

Si el proceso es localizado: decomiso de la parte afectada, si es posible; si no lo 
es, no aptitud total para el consumo humano de la canal y de los despojos.

Si el proceso es generalizado: no aptitud total para el consumo humano de la 
canal y de los despojos.

Siempre debe valorarse el tipo y el grado de contaminación para determinar la 
no aptitud total o parcial de la canal. 

Expurgar las partes de la canal con contaminación visible reduce la contamina-
ción microbiológica. Sin embargo, la eficacia de esta actuación depende de la 
habilidad del operario. 

Puede tenerse en cuenta la opción de la limpieza de la canal con agua siempre 
y cuando no suponga agravar el grado de contaminación.

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

No es necesario.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

La carne presenta suciedad, contaminación fecal o de otro tipo. Letra r del artí-
culo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 2019/627 de 15 de marzo de 2019.
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Figura 1. Contaminación por presencia de pelo en la 
zona escapular. 

Figura 2. Contaminación fecal parcial en la zona del muslo. 
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Figura 3. Contaminación fecal total por caída al 
suelo de la canal.

Figura 4. Contaminación fecal extensa por caída al 
suelo de la canal. 
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Figura 5. Detalle de la figura  3. Figura 6. Detalle de la figura  3.
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Figura 7. Contaminación biliar (círculo) por mala práctica de higiene: 
al no lavarse correctamente las manos se contaminó la zona caudal, y 
contaminación parcial fecal (cuadrado). 

Figura 8. Detalle de canal con contaminación biliar.
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Figura 9. Es frecuente en las líneas de producción que la pata del conejo con 
pelo toque la del conejo posterior y la contamine. Debería evitarse tal situación 
en la medida de lo posible, aunque el diseño de las instalaciones, y sobre todo 
de la cadena, lo tendría que prever. La medida correctora que se aplica en estos 
casos es la limpieza posterior de la canal. 

Figura 10. Una separación correcta entre canales evita las contaminaciones 
cruzadas. 

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS CONTAMINACIÓN POR FAENADO4

Figura 11. Un buen diseño de las instalaciones y de las fases de pelado de las canales puede 
mejorar la contaminación cruzada entre las mismas. 

Figura 12. Contaminación por contenido fibrinopurulento causa-
do por una neumonía con piotórax. 
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ENCEFALITO- 
ZOONOSIS

Encephalitozoon cuniculi (EZC) es un parásito tipo microsporidio, intracelular 
obligado, que afecta a una gran cantidad de especies de mamíferos, incluyen-
do roedores, conejo doméstico (Orictolagus cuniculus), équidos y carnívoros, y 
que causa una zoonosis que puede afectar sobre todo a personas inmunocom-
prometidas como patógeno emergente oportunista, pero también se han dado 
casos en personas inmunocompetentes que se encuentran frecuentemente 
expuestas a la infección por EZC.

Las infecciones tienen normalmente un curso subclínico, aunque también se 
reconoce la enfermedad clínica con sintomatología nerviosa central, renal u 
ocular, con predilección del parásito para crear lesiones en estos tejidos con 
expresiones histopatológicas de meningoencefalitis granulomatosa, nefritis in-
tersticial crónica y uveítis facoclástica. También se ha detectado otitis media y 
linfoma maligno en los animales infectados.

Los conejos afectados eliminan las esporas por la orina, por lo que contaminan 
agua y alimentos, que son ingeridos por otros, aunque también se ha demos-
trado la transmisión vía aérea y transplacentaria. Los microsporidios se replican 
en las células intestinales y después, vía hematógena, infectan células del riñón, 
ojos y cerebro, y en menor medida del hígado, pulmón y corazón.

En la inspección ante mortem se puede identificar tortícolis, aunque esta pato-
logía no es exclusiva de esta enfermedad y la mayoría de animales se muestran 
asintomáticos. En la inspección post mortem se pueden detectar unos riñones 
con rugosidades en la cortical y también con manchas blanquecinas que pro-

fundizan; la mayoría de ellas se identifican como una nefritis intersticial cróni-
ca, aunque tampoco esta lesión es patognomónica de EZC, pero sí que puede 
constituir un indicador claramente sugestivo de la presencia del microsporidio.

Varios estudios demuestran que EZC se encuentra ampliamente distribuido en 
las granjas de nuestro país y en conejos sanos y aptos para consumo (hasta 
un 50,5% de seroprevalencia en conejos sacrificados en un matadero de Ca-
taluña) y que su distribución no es muy diferente a la del resto de países de 
nuestro entorno. Por lo tanto, es una patología frecuente de observar en los 
mataderos.

Como profesionales del ámbito de la salud pública, debemos tener en cuenta 
el potencial riesgo zoonótico de esta enfermedad y debe evitarse el contacto 
con la orina de los animales, con especial consideración para granjeros, ope-
rarios de matadero y veterinarios, así como para las personas que disfrutan de 
este animal como especie de compañía, y también tener un buen grado de hi-
giene personal cuando se manipulen animales.

DICTAMEN

No aptitud parcial si la lesión se encuentra circunscrita a los riñones. 

No aptitud total si la lesión es generalizada, con emaciación de la canal o de 
otras lesiones. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Toxoplasmosis.

Pasteurelosis. 

Otitis media o interna por ácaros. 

Fracturas de columna. 

Deficiencias por vitamina E y/o selenio.

Herpes simple.
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CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Normalmente no es necesaria, suele ser suficiente la inspección macroscópica, 
aunque en ocasiones y en ciertas presentaciones extrañas en la canal es ne-
cesario recurrir al servicio. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

No aptitud parcial: presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto en el caso 
de piezas de caza silvestre) (letra o, artículo 45 del Reglamento de ejecución 
(UE) 627/2019).

No aptitud total: procede de animales que padecen una enfermedad generali-
zada, tales como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f, 
artículo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Conejo con tortícolis (head tilted) en la inspección ante mortem 
sugestivo de presencia de infección por EZC. En este animal no se encontra-
ron lesiones post mortem macroscópicas que pudieran explicar el origen de la 
patología.

Figura 2. No es fácil detectar esta patología en la inspección ante mortem dada 
su baja frecuencia de aparición y la dificultad de ser vista entre el resto de ani-
males de la caja.
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Figura 3. Arriba riñón normal, abajo, tres con diferentes grados de degenera-
ción en la cortical sugestivos de una nefritis intersticial.

Figura 4. Nefritis intersticial crónica en una canal de repro-
ductora. Obsérvense las manchas blancas características 
que profundizan dentro del riñón.
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Figura 5. Nefritis intersticial crónica en una canal de engorde. Figura 6. El mismo riñón de la figura  5, en el que se observa la profundi-
zación de la lesión en la cortical y medular del riñón. 
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Figura 7. Arriba un riñón normal, abajo uno afectado por nefritis intersticial por 
EZC confirmada por el Sesc.

Figura 8. Los riñones de la figura 7, abiertos por la mitad y expuestos. Ob-
sérvense los cambios de coloración y estructura de los riñones afectados de 
nefritis intersticial por EZC.
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Figura 9. Canal de conejo de engorde con un riñón con tumoración. Con-
firmado por el Sesc como EZC.

Figura 10. Detalle del riñón de la fotografía anterior diagnosticado por el 
Sesc como EZC.
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Figura 11. Canal con una lesión similar a la de la figura  9. El riñón izquierdo presenta 
una tumoración con cambio de coloración similar a un absceso. El Sesc diagnosticó EZC. 

Figura 12. Canal de conejo de engorde con riñones con manchas blancas sugestivas 
de EZC.
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Figura 13. Canal de conejo de engorde con riñones con rugosidad 
e inicio de manchas blancas. Para hacer una buena observación 
de la cortical es necesario extraer la cápsula renal y la grasa que 
los rodea. 

Figura 14. Canal de conejo de engorde con riñón con la cortical con cam-
bio de coloración por posible nefritis intersticial asociada a EZC. El Sesc 
diagnosticó nefritis linfoplasmocitaria y granulomatosa subaguda multi-
focal y, aunque la técnica inmunohistoquímica no resultó concluyente, las 
lesiones eran compatibles con una infección subaguda por EZC.

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS ENCEFALITOZOONOSIS5

Figura 15. Canal de conejo reproductor con un aumento del tamaño de los riñones; 
estos presentan zonas de nefritis y puntos hemorrágicos.

Figura 16. Comparación de un riñón normal (izquierda) y el de la canal afectada de 
la fotografía anterior.
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Figura 18. Riñones con el córtex con áreas multifocales de fibrosis inters-
ticial que se extendían a la médula renal con un patrón radial y micros-
cópicamente asociadas a un infiltrado de células linfoplasmocitarias con 
los glomérulos de estas zonas con obsolescencia y atrofia tubular. Diag-
nosticado por el Sesc como EZC. La canal presentaba también caquexia, 
lesiones de encefalitis no supurativa por EZC y abscesos subcutáneos con 
gran cantidad de cocos gram positivos compatibles con una infección por 
bacterias piógenas tipo Pasteurella o Trueperella.

Figura 17. Corte longitudinal del riñón afectado donde se muestra la profundización 
de las lesiones en la cortical y la medular del riñón. Estas lesiones provocan un des-
censo productivo del animal por el fallo renal que le provocan.
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Figura 19. Riñones con aumento de tamaño (sobre todo el izquierdo) e 
hígado con lesiones blanquecinas profundizando en el parénquima. El 
estudio histológico realizado por el Sesc reveló una meningoencefalitis 
granulomatosa y una nefritis intersticial compatibles con EZC, y se con-
firmó la presencia del microsporidio con inmunohistoquímica. El hígado 
mostraba hepatitis granulomatosa y necrotizante multifocal con lesiones 
compatibles con trayectos parasitarios por Cysticercus, pero no se obser-
varon coccidios.
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Figura 20. Lesión granulomatosa (punto rojo) en el riñón del caso de la figura  
9. Figura y texto cedidos por el Sesc. 

Figura 21. Mediante inmunohistoquímica se evidencia la presencia de Encepha-
litozoon cuniculi (color marrón) en el interior de los macrófagos. Texto y fotos 
cedidos por el Sesc
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ENTERITIS-  
DIARREA

Las enteritis en el periodo del engorde son muy frecuentes y constituyen la 
primera causa de patología en cunicultura. Se engloban en un complejo de 
enteritis en el que la diarrea es el signo común (tabla 1). Son procesos multi-
factoriales y provocan alta mortalidad. Raramente los animales adultos se ven 
afectados. La infección se produce por ingestión de los agentes patógenos 
a través de sustancias contaminadas, alimentos o agua, y su aparición se ve 
favorecida por factores como el estrés, nutricionales, ambientales y el estado 
inmune del animal. Ante estas situaciones, se suele hacer referencia al síndro-
me digestivo. Los agentes patógenos implicados con más frecuencia son E. coli, 
coccidios y rotavirus tipo A. Son habituales las infecciones mixtas. 

Enteritis bacterianes primarias

Colibacil·losi per Escherichia coli enteropatogénico (EPEC) (gen eae)

•  Examen ante mortem: diarrea acuosa por malabsorción debido a la 
atrofia de vellosidades de gravedad variable dependiendo de la edad del 
conejo y del serogrupo involucrado. Los conejos mayores de 3 meses rara-
mente se infectan y las conejas infectadas podrían transferir inmunidad a 
los recién nacidos.

•  Examen post mortem: afecta el tramo final del intestino delgado, ciego y 
colon. El ciego puede estar inflamado con hemorragias segmentadas, y 
en casos graves, puede presentarse intususcepción y prolapso rectal. 

E. coli enterohemorrágico toxina shiga: el conejo es susceptible a ello y 
debe considerarse zoonosis potencial.

• Examen ante mortem: diarrea hemorrágica.

•  Examen post mortem: colitis hemorrágica, microangiopatía (toxina shiga), 
fallo renal agudo.

Enteropatía proliferativa por Lawsonia intracellularis. 

•  Examen ante mortem: diarrea aguda en conejos de engorde de 2 a 4 
meses de edad.

•  Examen post mortem: ileítis proliferativa, con o sin colitis proliferativa, 
hiperplasia epitelial e inflamación de la mucosa. Se ha visto sola o asocia-
da a E. coli.

Enfermedad de Tyzzer por Clostridium piliforme, bacteria intracelular 
obligada, formadora de esporas. Su aparición va muy ligada a los factores que 
provocan estrés. 

•  Examen ante mortem: diarrea acuosa, depresión y muerte. Tiene alta 
morbilidad y mortalidad en lactantes y gazapos en el destete y en conejos 
de más edad, puede desarrollar una forma crónica que se caracteriza por 
la pérdida crónica de peso.

•  Examen post mortem: focos de necrosis en el hígado y degeneración 
del miocardio. A menudo, la pared intestinal está edematosa con áreas 
necróticas en la mucosa del colon proximal.

Otras causas de enteritis bacterianas son: Campylobacter spp. (C. cuniculorum, 
C. jejuni, C. coli), Salmonella spp. (S. Tiphymurium, S. enteritidis), Klebsiella 
pneumoniae, Klebsiella oxytoca, Pseudomonas aeruginosa y Bacteroides fragilis 
enteropatógeno (gen DFT).

Enteritis parasitarias 

Coccidiosi intestinal

El conejo es susceptible a diferentes géneros de coccidios (Besnoitia, Criptos-
porydium, Sarcocystis y toxoplasma), pero son los coccidios del género Eimeria 
los que causan problemas significativos en cunicultura, al ingerir los ooquistes 
(30 um) esporulados por alimentos o agua contaminados. Hay 25 especies co-
nocidas y 11 bien determinadas que se distinguen por su morfología, tropismo 
y grado de patogenicidad (tabla 2).
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Provocan retraso en el crecimiento y empeoramiento del índice de conversión, 
pero su efecto principal es el de potenciar cuadros de enteritis bacterianas de-
bido al efecto inmunosupresor y atrofia de microvellosidades intestinales, que 
se suma al efecto inmunosupresor por la destrucción de la inmunidad local 
intestinal.

Los conejos lactantes de hasta 20 días de edad son refractarios a la infección 
(probablemente debido a la falta de GABA en la leche materna) y se hacen sus-
ceptibles a partir de la tercera semana de vida, que coincide con el consumo de 
pienso. La tasa de mortalidad suele ser baja, pero depende de la dosis infectiva 
y del estado inmune del animal, además de la presencia de enteritis bacterianas 
secundarias.

•  Examen ante mortem: diarrea que puede ser hemorrágica, y pérdida de 
peso (hasta 20% peso corporal). La diarrea tiene el pico máximo a los 
3-4 días de la infestación y remite al cabo de 12 días, cuando termina el 
ciclo reproductivo del coccidio. Pasado este periodo, los conejos pueden 
recuperar su peso corporal.

•  Examen post mortem: enteritis asociada (E. coli i Clostridium spp.) y apari-
ción o desarrollo de colibacilosis y enteropatía mucoide. 

• Ulceraciones en el epitelio del intestino delgado y grueso (E. Intestinalis).

• Inflamación severa de la pared del ciego (E. Flavescens).

Oxiuridiasis (Passarulus ambigus)

Nemátodo muy común en conejos de cría y engorde. También se encuentra 
frecuentemente en conejos de compañía, y es menos habitual en conejos sal-
vajes.  El ciclo puede ser directo, sin un huésped intermedio, o pasar por un 
segundo conejo. La transmisión es por ingestión de alimentos contaminados 
por los huevos del parásito. Pasan por diferentes fases larvarias, y llegan al cie-
go y al intestino grueso a través del tracto digestivo. Las hembras ponen hue-
vos en el ciego o se dejan arrastrar por el recto y los ponen en los márgenes del 
ano, lo que lleva a la contaminación del medio externo. La puesta de huevos 
en el ano irrita la zona y provoca rasguños, que pueden derivar en infecciones 
secundarias y en una disminución de la fertilidad. Los adultos son observables 
directamente: la hembra mide 1 cm, y el macho, 0,5 cm, la mitad. 

Otras enteritis parasitarias

•  Giardiosis (Giardia lamblia o duodenalis): relevante en infestaciones masi-
vas.

•  Criptosporidiosis (Cryptosporydium parvum): diarrea acuosa no sanguino-
lenta limitada a animales inmunodeprimidos.

•  Estrongilosis (Trichostrongilus retortaeformis o T. axei): nemátodo micros-
cópico que causa diarrea, anemia y emaciación. Poco frecuente. 

•  Grafidosis (Graphidum strigosum): estrongilosis muy frecuente en cone-
jos salvajes descrita en Francia, Australia, Inglaterra y EE. UU. en conejos 
domésticos criados en el suelo. Se localizan en el estómago y producen 
lesiones nodulares de color negro en la pared. Normalmente pasa desa-
percibido. 

•  Taeniasis (Cittotaenia ctenoides): cestodo descrito en conejos salvajes. Se 
transmite por un ácaro que se come los huevos del parásito y de esta ma-
nera se completa el ciclo. El adulto puede llegar a medir 20 cm de longi-
tud (verme largo plano) y se localiza en el intestino. Puede causar ulcera-
ciones en la zona de anclaje. No es mortal, depende del estado general 
del conejo y se puede observar timpanismo, obstrucción o diarrea. 

Enteritis vírica

Las infecciones con virus entéricos producen diarrea por sí solos o asociados 
a otros agentes patógenos. Las más frecuentes son las causadas por rotavirus 
tipo A (reovirus) asociado a E. coli y coccidios, que se consideran endémicas. 

Otros virus son coronavirus (CoV) y parvovirus.

DICTAMEN

No aptitud total de la canal y de sus despojos si las lesiones son generalizadas 
(caquexia, deshidratación, canal DFD). 

No aptitud parcial de las vísceras afectadas.

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Formación de cecotrofos anormales y diarrea intermitente.

•  Los cecotrofos son heces blandas que el conejo ingiere directamente del 
ano horas después de la ingesta en situación de reposo. La cecotrofía tie-
ne un ritmo circadiano inverso a la ingestión de alimentos, es un proceso 
fisiológico del conejo y su frecuencia está modulada por la edad, el ciclo 
de luz y el patrón alimentario. Este comportamiento mejora el aprovecha-
miento de nutrientes mediante la reingestión del alimento enriquecido 
con nutrientes derivados de la acción microbiana cecal. 

Alteraciones de la motilidad intestinal:

•  Síndrome de estasis digestivo: desorden frecuente que se presenta como 
síndrome de hipomotilidad o ausencia de motilidad gastrointestinal por 
una falta de fibra o de mala calidad en la dieta. El estrés (enfermedades 
concurrentes, dolor, situaciones que lo generan) por sí solo puede iniciar-
la. Los conejos dejan de comer gradualmente en 2-7 días y beber, pre-
sentan dolor abdominal, depresión y ausencia de ruidos abdominales. Las 
heces son pequeñas y secas. En el estómago no hay líquido ni fluidos y el 
ciego y el colon contienen cantidades variables de gas. 

Desórdenes intestinales obstructivos:

• Cuerpos extraños: enterolitos, tricobezoares.

•  Compresión extraluminal: neoplasia, obstrucción por parásitos, abscesos, 
hernia.

Enteritis inducida por antibióticos, enterotoxemia, enteropatía epizoótica del 
conejo.

Listeriosis.

Pseudotuberculosis (Yersinia tuberculosis).

Tuberculosis por Mycobacterium bovis (zoonosis), Mycobacterium avium pseu-
dotuberculosis (capacidad zoonótica). 

 

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria.

Si se quiere llegar al diagnóstico etiológico, enviaremos muestras en refrigera-
ción a 4°C para su estudio microbiológico, parasitológico e histológico. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas.

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, ar-
tículo 45, letra o: presenta alteraciones histopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el 
caso de piezas de caza silvestre). 
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E. bacterianas E. parasitarias E. víricas

E. coli enteropatógeno Eimeria spp. Rotavirus A

E. coli enterohemorrágico Passarulus ambiguus Coronavirus

Enteropatía por Lawsonia intracellularis Giardia duodenalis (lamblia) Parvovirus

Enfermedad de Tyzzer C. piliforme Criptosporydium spp.  

Enterotoxemia C. spiroforme Thrichostrongilus spp.  

Enteropatía mucoide Grafidum strigosum  

Salmonella spp. Cittotaenia ctenoides  

Campylobacter spp. Obeliscoides cuniculi  

Klebsiella spp.  

Pseudomona aeruginosa

Listeriosis  

Yersinia pseudotuberculosi  

Mycobacterium spp. (tuberculosis)

Tabla 1. Recopilación bibliográfica de los agentes patógenos implicados en cuadros de 
enteritis-diarrea en conejos. No se incluyen los agentes parasitarios no localizados en el 
intestino como Fasciola hepatica y Dicrocelium lanceolatum (zoonóticas) (hígado), Cysticercus 
pisiformis (mesenterio e hígado) y Equinococcus spp. (hígado, pulmón y cavidad peritoneal). 
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Patogenicidad Eimeria spp. Síntomas Diarrea Mortalidad Localización

No patógenas E. coecicola no no  no
Apéndice cecal, 
Sacculus rotundus, 
Placas de Peyer

Poco patógenas

E. perforans leves no no Duodeno

E. exigua no no no Segmentos distales del

E. media intermedios no no intestino delgado

E. vejdovsky intermedios no no

Patógenas

E. magna intermedios intermedia baja
Porción distal del 
yeyuno e íleon

E. irresidua intermedios intermedia baja

E. piriformis graves severa alta colon

Altamente 
patógenas

E. intestinalis graves severa alta colon

E. flavescens graves severa alta
Porción distal del 
yeyuno e íleon

Tabla 2. Grado de patogenicidad de Eimeria spp., intensidad de los síntomas y severidad de la 
diarrea, además del tropismo en el tracto gastrointestinal del conejo. La especie más frecuente 
de coccidios en conejo es E. media. No se incluye en la tabla E. stiedai, causante de coccidiosis 
hepática. 
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Figura 1. Diarrea en un conejo de engorde.

Figura 2. Colibacilosis en conejo lactante. Obsérvese la inflamación y pre-
sencia de gas en el ciego (necropsia en granja).
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Figura 3. Tiflitis hemorrágica por Escherichia coli. Podemos apreciar 
hemorragias segmentadas e inflamación de la pared cecal (necropsia 
en granja). 

Figura 4. En la inspección post mortem se detecta una canal de engorde 
con peritonitis, inflamación, congestión cecal y derrame de contenido 
intestinal por contaminación por faenado. Se declara la no aptitud total 
de la canal y sus despojos.
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Figura 5. El íleon tiene un cierto aspecto corrugado, en estas situa-
ciones se necesita abrir el intestino longitudinalmente y valorar la 
mucosa intestinal. En caso de confirmarse una lesión proliferativa en 
la mucosa intestinal, una potencial causa es la infección por Law-
sonia intracelularis. Por otra parte, el rigor mortis puede producir el 
encogimiento de asas intestinales e imitar esta apariencia externa.. 

Figura 6. En el interior del ciego de la imagen anterior, observa-
mos varios gusanos redondos mezclados con el contenido cecal 
presuntamente debidos a Oxyuridos.
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Figura 7. Imagen macroscópica con más detalle de la figura  anterior. La 
forma y tamaño del parásito encaja con el nemátodo Passarulus ambigus. 
Para realizar un diagnóstico definitivo se ha de fijar el especímen en alco-
hol etílico al 70% y remitirlo para su identificación mediante lupa. 
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Figura 8. Marcada distensión del intestino grueso (ciego y colon) con abundan-
te gas en el interior.

Figura 9. Al abrir el intestino grueso, el Sesc llega al diagnóstico morfológico 
de enteritis catarral haciendo referencia a la fluidificación de su contenido.
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ENTEROPATÍA 
EPIZOÓTICA 

La enteropatía epizoótica del conejo (EEC), enteropatía mucoide o “panza 
dura” es de etiología desconocida. Aparece en forma epizoótica en 1996 o 
principios de 1997 y afecta a la práctica totalidad de explotaciones de España, 
Francia, Italia y otros países europeos, con tasas de mortalidad altas en granjas 
sin intervención con antimicrobianos. Afecta principalmente a animales de 3 a 
10 semanas de edad, pero puede afectar a conejos de cualquier edad, y se ca-
racteriza por una compactación cecal y disbiosis específica. 

El ciego contiene un complejo ambiental de microorganismos con actividad 
celulolítica que se encuentra en equilibrio.  Actúa como una caja fermentativa 
resultante en la absorción de ácidos grasos volátiles (AGV). La composición 
de AGV, concentración total y proporción de 3 y 4 carbonos (C3:C4) es básica 
para la homeostasis intestinal y va ligada a la microbiota. El nivel de bacterias 
anaeróbicas no patogénicas como Bacteroides spp., Eubacterium spp. y Strep-
tococcus faecalis son clave para el mantenimiento de esta homeostasis. 

Uno de los primeros signos de la EEC es la disminución del consumo de pienso 
y agua, que se reduce drásticamente al inicio de la enfermedad, con una dis-
minución más marcada en el consumo de pienso. Esto hace que se pase de un 
consumo de agua aproximadamente del doble que el consumo de pienso en 
condiciones fisiológicas a un consumo de agua de 3 a 4 veces superior en la 
enteropatía. 

Se cree que la disminución del consumo de pienso es la causa inmediata. Unas 
pocas horas de falta de consumo de pienso disminuyen el nivel de AGV e invi-

erten la relación C3:C4, que se refleja indirectamente en un cambio de la mi-
crobiota intestinal e inicio del cuadro patológico.

En una primera fase hay una desaparición y disminución de la población de E. 
coli y en una segunda fase hay un aumento de dos poblaciones bacterianas: 
una constituida por una especie anaerobia gramnegativa y la otra constituida 
por una especie anaerobia grampositiva.

Altas concentraciones de proteína en el alimento se relacionan con un incre-
mento de la tasa de mortalidad. El tipo de fibra (indigerible), el tamaño del 
pienso y la restricción del pienso al inicio de su consumo en el destete pueden 
tener un efecto reductor de la tasa de mortalidad sin la utilización de antimi-
crobianos.

La etiopatogenia de la enteropatía epizoótica está en constante estudio. Se 
sabe que la disminución de la población de E. coli se debe a la acción de un 
bacteriófago (virus bacteriano) con un alto grado de virulencia. Se presume la 
participación de toxinas producidas por alguno de los componentes bacteria-
nos implicados en la enfermedad, y estudios recientes han podido determinar 
una nueva especie en el ciego de Clostridium spp. llamada C. cuniculi. 

El diagnóstico de EEC es principalmente clínico y se basa en los signos y el cu-
adro lesional. La EEC no provoca inflamación intestinal, a diferencia de otras 
enfermedades digestivas. 

Examen ante mortem: 

• Apatía, deshidratación, pelo hirsuto.

• Borborigmos. 

• Timpanismo. 

• Heces con moco. 

• Diarrea. 

Examen post mortem:

• Dilatación del estómago con contenido líquido y gas.

•  Dilatación de las asas intestinales con contenido líquido y gas y, a veces, 
moco.

• Compactación cecal. 
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• Colon proximal con moco transparente. 

• Colon distal vacío o con moco. 

• No se observan alteraciones inflamatorias (sobre todo al inicio).

•  Neumonía inespecífica asociada en algunos casos (la mitad de los casos, 
según la bibliografía).

DICTAMEN

No aptitud parcial de las vísceras afectadas. 

No aptitud total de la canal y de sus despojos si las lesiones son generalizadas 
(caquexia, canal DFD). 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Formación de cecolitos. 

Síndrome del megacolon.

Alteraciones de la motilidad gastrointestinal: 

•  Síndrome de estasis digestivo: desorden frecuente que se presenta como 
síndrome de hipomotilidad o ausencia de motilidad gastrointestinal por 
una falta de fibra o de mala calidad en la dieta. El estrés (enfermedades 
concurrentes, dolor, situaciones que lo generan) por sí solo puede iniciar-
la. Los conejos dejan de comer y beber gradualmente en 2-7 días, pre-
sentan dolor abdominal, depresión y ausencia de ruidos abdominales. Las 
heces son pequeñas y secas. En el estómago no hay líquido ni fluidos y el 
ciego y el colon contienen cantidades variables de gas. 

Desórdenes gastrointestinales obstructivos:

• Cuerpos extraños (enterolitos, tricobezoares). 

•  Compresión extraluminal (neoplasia, quistes de tenia, abscesos, hernia).

Enteritis-diarrea.

Enterotoxemia.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria. El diagnóstico se basa en los signos clínicos y lesiones, con 
ausencia de lesiones inflamatorias, sobre todo al inicio de la enfermedad. 

En caso de duda o para determinar el agente etiológico, hay que enviar mues-
tras. Recomendamos el envío de la canal entera y sus despojos en refrigeración.

Dos días como máximo para el envío en refrigeración; si no, en congelación.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, ar-
tículo 45, letra o: presenta alteraciones histopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el 
caso de piezas de caza silvestre).
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Figura 1. Uno de los signos característicos de EEC es el abdomen redon-
do, hinchado y duro (como un balón) como el que presenta este conejo 
de granja. Obsérvese la zona perineal de color marrón, indicativa de dia-
rrea. La intensidad de la aparición, los tratamientos y las medidas toma-
das determinarán la supervivencia de los animales. 

Figura 2. El mismo conejo con EEC en vista lateral. Observamos cierto grado de deshidratación, 
abatimiento, el pelo de la cabeza mojado y el abultamiento del abdomen. Los signos clínicos se 
presentan de forma cronológica: lo primero que se aprecia en la granja es que los conejos dejan de 
comer y beber de un día para otro, rechinan los dientes (dolor), seguido de la compactación cecal 
característica. 
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Figura 3. Compactación cecal (necropsia en granja). Figura 4. Conejo con enteropatía epizoótica y canal DFD en el matadero. 
El dictamen es de no aptitud para el consumo humano de la canal y sus 
despojos. 
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Figura 5. Podemos observar dilatación de asas intestinales, compactación 
cecal, colon proximal con moco. No se aprecian lesiones inflamatorias 
(detalle de la figura  4).

Figura 6. Enteropatía epizoótica del conejo. Semicompactación de ciego 
(necropsia en granja).
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Figura 7. Otra canal afectada por EEC en el matadero. Observamos la 
dilatación del estómago y contenido líquido y gas en las asas intestina-
les, ciego en semicompactación y ausencia de lesiones inflamatorias. La 
canal no presenta signos de afectación y se dictamina su aptitud parcial. 

Figura 8. Detectamos dilatación de asas intestinales, compactación cecal 
y zonas fibrinohemorrágicas en la serosa del ciego en la línea de faenado 
en una canal con signos compatibles de EEC. 
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Figura 9. Abdomen redondo. La canal está afectada (DFD) y se dictamina 
la no aptitud total para el consumo humano de la canal y sus despojos. 

Figura 10. Compactación cecal. Dejamos una huella digital al hacer presión cuando 
comprobamos la consistencia del contenido cecal del mismo conejo anterior. 

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS ENTEROPATÍA EPIZOÓTICA 7

Figura 11. Colon proximal con cierta congestión de la pared y contenido 
de gas y líquido mucoso. Es el mismo conejo de la figura  9. 

Figura 12. En la inspección post mortem hacemos una incisión y evidenciamos la 
presencia de moco gelatinoso. Es el mismo conejo que el anterior. 
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Figura 13. Tracto digestivo de otro conejo con lesiones compatibles con EEC 
detectado en el matadero.
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ENTEROTOXEMIA

La enterotoxemia, también llamada tiflitis o meteorismo cecal, se caracteriza 
por una disbiosis severa de la microflora normal del ciego y está causada por 
la proliferación exagerada de Clostridium spiroforme, bacilo grampositivo es-
porulado, productor de la toxina yota (descubierto en 1982), mientras que la 
enterotoxemia causada por Clostridium perfringens es poco frecuente.  Ha sido 
descrita como consecuencia de estrés por manejo, debida a desequilibrios en 
la dieta, posterior a la administración de algunos antibióticos o de aparición 
espontánea. Se conoce que un exceso de carbohidratos en el pienso (cereales) 
aumenta la fermentación cecal y la producción de la glucosa necesaria para 
generar la toxina.

Los conejos destetados de 3 a 6 semanas de edad son los más afectados y los 
que presentan mayor mortalidad. Pueden desarrollarla por la simple exposición 
a C. spiroforme y se debe probablemente a que tienen una flora gastrointesti-
nal poco desarrollada y un pH gástrico alto que permite su proliferación.

Los conejos adultos son más resistentes y son necesarios factores que causen 
estrés, nutricionales o ambientales para inducir la disbiosis y el crecimiento de 
la bacteria. 

Las hembras reproductoras pueden desarrollar “enterotoxemia de la leche”. 
Se pueden ver afectadas en el periodo postparto o en el punto máximo de 
lactación. Generalmente mueren bruscamente. Suelen ser las más productivas 
y están en buen estado de carnes. También pueden pasar la endotoxina a los 
gazapos durante el amamantamiento.

La enterotoxemia se puede presentar en situaciones de estasis digestivo pro-
longado, cambios bruscos del régimen alimentario, indigestiones, falta de 
abrevamiento, afecciones renales, sobrecarga alimentaria después de una fase 
de inanición, alimentos en mal estado (húmedos o fermentados), animales muy 
comedores (suelen ser los más grandes) y presencia de enteritis bacterianas 
(coccidiosis, colibacilosis). Los ruidos fuertes de manera repentina y las diferen-
cias de temperatura entre el día y la noche de más de 10°C también favorecen 
su aparición.

Dependiendo de la cantidad de toxina producida, se presenta en forma aguda 
(distensión abdominal, deshidratación y muerte) o crónica. La toxina produce 
una necrosis de células epiteliales y endoteliales (vasos sanguíneos) que provo-
ca hemorragia, descamación de las células del epitelio, edema del ciego y pér-
dida de agua y electrólitos hacia la luz del intestino.  Los hepatocitos también 
se alteran.

Examen ante mortem: 

Forma aguda:

• Diarrea acuosa de color marrón con mal olor, sangre o moco. 

• Dolor.

• Distensión abdominal.

• Deshidratación.

• Muerte en 24-48 h.

Forma crónica:

• Animales indiferentes e inmóviles que ni comen ni beben. 

• Pelo perianal manchado de heces oscuras o verde ennegrecido

•  Diarrea acuosa marrón con mal olor que se alterna con fuerte estreñi-
miento.

• Ruido de barboteo en el abdomen al sacudir al conejo. 

Examen post mortem: 

Forma aguda

•  Tiflitis hemorrágica: equimosis y hemorragias petequiales en la serosa y 
mucosa del ciego, formación de pseudomembranas en el ciego y colon 
proximal.
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•  Diferentes cantidades de gas en el tracto intestinal (íleon, ciego y colon).

•  Puede presentar degeneración hepatorrenal: hígado y riñón amarillos, 
pálidos y con aspecto de cocido. 

Forma subaguda o crónica:

• Edema y necrosis miliar del ciego.

• Intestino dilatado con contenido líquido amarillento y pared congestiva.

Histológicamente, se observa descamación de células epiteliales y atrofia de ve-
llosidades del íleon en la fase inicial, seguidas de necrosis y descamación masi-
va del ciego asociado a edema de la lámina propia y de la submucosa, además 
de hemorragias en los segmentos distales de los intestinos. 

DICTAMEN

No aptitud total de la canal y de sus despojos si las lesiones son generalizadas 
(caquexia, canal DFD). 

No aptitud parcial de las vísceras afectadas.

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Enterotoxemia espontánea de los gazapos en el destete.

Enterotoxemia por abuso, administración prolongada o contraindicada de anti-
bióticos.

Colibacilosis.

Enfermedad de Tyzzer.

Enfermedad vírica hemorrágica.

Septicemia.

Desórdenes de la coagulación: intoxicación con anticoagulantes, CID, coagulo-
patía.

Conejas reproductoras

• Toxemia de gestación.

• Hipocalcemia postparto. 

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Para el diagnóstico de enterotoxemia es necesaria la detección de la toxina yota 
o la presencia de grandes cantidades de bacilos grampositivo en el contenido 
cecal de conejos con tiflitis. Para la detección de bacilos enviaremos muestras 
para su estudio histológico y cultivo microbiológico. 

Habitualmente, sólo se realiza un diagnóstico presuntivo de la enfermedad ba-
sado en la demostración de la bacteria en el intestino del animal afectado, me-
diante impronta del contenido cecal y visualización de bacterias grampositivas 
de forma circular o espiral. No obstante, el diagnóstico definitivo comprende el 
aislamiento de la bacteria, su identificación mediante pruebas bioquímicas, la 
demostración de la toxina en contenido cecal y la presencia de signos clínicos y 
lesiones típicas.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas. 
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Figura 1. Tiflitis hemorrágica debida a enterotoxemia en gazapo lactante (ne-
cropsia en granja).

Figura 2.  Enterotoxemia por Clostridium spiroforme. Observamos tiflitis hemo-
rrágica aguda, contenido cecal líquido y abundante gas por una fermentación 
anómala (necropsia en granja).
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CISTICERCOSIS 
HEPÁTICA

En el conejo, la cisticercosis es una cestodosis en fase larvaria producida por 
Cysticercus pisiformis que parásita de forma adulta a varios carnívoros, sobre 
todo domésticos (perro y gato), pero que también puede hacerlo en los silves-
tres como el zorro, como Taenia pisiformis. El conejo se parasita al ingerir los 
huevos de la T. pisiformis a través de la comida o del agua, y una vez en el in-
testino se absorben las oncosferas por los capilares y van al hígado a través de 
la vena porta, donde hacen recorridos serpentiformes que causan hemorragias 
(lesiones hemorrágico-necróticas) al perforar el órgano, y después son ocupa-
dos por tejido conectivo, que da un aspecto de betún blanco amarillento. Cu-
ando las fases larvarias llegan a la madurez forman la vesícula en la superficie 
del hígado o bien se desplazan hasta el peritoneo o el epiplón donde también 
pueden formar el cisticerco (metacestodo).

Aparentemente, no provoca síntomas en el conejo de engorde, por lo tanto, 
no es detectable en la inspección ante mortem. Sí que se ha podido obser-
var disminución de la fertilidad en conejas. Aunque el nivel de higiene en las 
granjas ha mejorado, todavía es uno de los principales motivos de declaración 
de no aptitud más frecuentemente observado en el matadero. No es una pa-
tología con riesgo para la salud pública, pero las pérdidas que puede provocar 
son elevadas y su erradicación en granja es relativamente fácil si este es el 
diagnóstico. El Real decreto 361/2009, sobre información de la cadena alimen-
taria, en su artículo 9 obliga al veterinario oficial a comunicar los resultados de 
la inspección, una buena medida para que este hecho pueda enmendarse en 
origen.

Extremadamente rara, pero enfermedad que debemos conocer, es la larva del 
cenero Coenurus serialis, que se enquista en la musculatura y el tejido sub-
cutáneo del conejo que este adquiere a través de los huevos de la Taenia seria-
lis del perro y que en ocasiones puede afectar al hombre. 

DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Coccidiosis hepática (Eimeria stiedae). 

Enfermedad de Tyzzer (Clostridium piliformis). 

Listeriosis (Listeria monocytogenes). 

Mixomatosis (Poxvirus). 

Micobacterias. 

Pseudotuberculosis (Yersinia pseudotuberculosis).

Coronavirus. 

Neoplasia (linfoma). 

Quiste congénito.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Normalmente no es necesaria, suele ser suficiente la inspección macroscópica 
si la presentación es con betas hemorrágicas o fibrosas, pero en ocasiones y en 
ciertas presentaciones diferentes es necesario recurrir al servicio. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado: presenta alteraciones fisiopatológicas u organo-
lépticas, en particular, un olor sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto 
en el caso de piezas de caza silvestre) (letra o, artículo 45 del Reglamento de 
ejecución (UE) 627/2019).
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Ciclo del cestodo. El conejo es el huésped intermediario de Cysticercus pisiformis, y 
el perro y otros carnívoros, los huéspedes definitivos de Taenia pisiformis. 
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Figura 1. Trayecto hemorrágico necrótico en la superficie del hígado de un co-
nejo. Las lesiones más recientes tienen este aspecto, después van cicatrizando y 
aparecen con una tonalidad más amarillenta. 

Figura 2. Diferentes hígados de la misma partida, todos ellos diagnosticados de 
cisticercosis por el servicio del Sesc. 
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Figura 3. Característicos trayectos fibrosos en los lóbulos derecho y caudado 
(proceso caudado) en la cara diafragmática. Los trayectos profundizan en el 
parénquima hepático. Entre el lóbulo derecho y el medial izquierdo se observa 
un cúmulo de fibrina. 

Figura 4. Trayectos fibrosos que sólo afectan al lóbulo derecho, fundamental-
mente su cara diafragmática. 
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Figura 5. Trayectos fibrosos en la cara visceral de un hígado de la misma partida 
que el anterior. 

Figura 6. Trayectos fibrosos por cisticercos en la cara diafragmática de un híga-
do.
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Figura 7. Cisticerco maduro. Vesícula parasitaria en la cara diafragmática del 
hígado. Se observa el escólex del parásito dentro de la vesícula. 

Figura 8. Cisticerco maduro en la cara visceral del hígado. 
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Figura 9. Vesícula con contenido líquido, unida al borde del hígado. No se 
observa el escólex característico de los cisticercos y el tamaño es anormalmente 
grande para un cisticerco. Compatible con un quiste seroso congénito. 

Figura 10. Detalle de la vesícula de la figura  9. A contraluz no se observa nin-
guna estructura que sea compatible con un parásito. Compatible con un quiste 
seroso congénito. 
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Figura 12. Lesiones multifocales blanquecinas que afectan la cápsula y al pa-
rénquima hepático. Las lesiones fueron diagnosticadas como compatibles con 
cisticercosis por el Sesc.

Figura 11. Diversas vesículas en diferentes localizaciones del parénquima hepá-
tico. A falta de confirmación histológica se trata muy posiblemente de quistes 
congénitos, descartándose la posibilidad de una lesión parasitaria. 
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Figura 13. Hígado con áreas puntiformes de distribución multifocal de diverso 
grado de afectación, que en la sección profundizaban en el parénquima. His-
tológicamente, fue diagnosticado como una hepatitis granulomatosa necrótica 
multifocal con mineralización compatible con parasitosis por cisticercosis por el 
Sesc.

Figura 14. Hígado con múltiples manchas blanquecinas, algunas de distri-
bución miliar, otras confluentes, en la cara diafragmática y que también se 
encontraban en la cara visceral. Histológicamente, el Sesc detectó áreas de 
inflamación granulomatosa con abundantes macrófagos epitelioides organi-
zados alrededor de un centro necrótico y con presencia de células gigantes 
multinucleadas. Estas lesiones afectaban la cápsula y al parénquima hepático 
superficial. Se determinó que eran lesiones altamente compatibles con trayec-
tos de migración de larvas del parásito Cysticercus pisiformis.
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Figura 15. Hígado con lesiones similares al anterior. Las lesiones profundizan en 
el parénquima, tal y como se muestra en el corte efectuado en la cara visceral 
del lóbulo medial izquierdo. No se diagnosticó histopatológicamente, pero las 
lesiones son presuntivas de migración por Cysticercus pisiformis. 

Figura 16. Hígado con lesiones multifocales blanquecinas ovaladas de consis-
tencia intermedia en el parénquima hepático que profundizan en la sección, 
compatibles con cavidades quísticas degeneradas. Histológicamente, los 
nódulos observados se correspondían a lesiones focales granulomatosas que 
presentaban un amplio centro de detritus celular entremezclado con heteró-
filos viables y degenerados rodeados por una moderada cantidad de células 
macrofágicas y, en menor medida, heterofílicas y encapsulado por tejido 
fibroso maduro. El Sesc determinó una hepatitis granulomatosa multifocal que 
podría tratarse de granulomas parasitarios crónicos probablemente asociados a 
Cysticercus pisiformis. 
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Figura 17. Hígado con lesiones multifocales blanquecinas de 3-4 mm de 
diámetro que microscópicamente se correspondían a áreas de necrosis coagu-
lativa caracterizada por un área central en la que se pierde la definición de los 
hepatocitos y con una interfaz de células macrófagas de fenotipo epitelioide 
(granuloma). Además, en estas áreas se observa una proliferación densa de 
tejido conectivo fibroso, un aumento del número de conductos biliares y un 
moderado infiltrado inflamatorio difuso. De forma multifocal a generalizada y 
en localización periportal se observa un moderado infiltrado inflamatorio linfo-
plasmocitario. El Sesc concluyó que la hepatitis podía ser sugestiva de trayectos 
parasitarios, probablemente de Cysticercus pisiformis.

Figura 18. El estudio histopatológico evidenció una lesión inflamatoria granu-
lomatosa, con presencia de leucocitos polimorfonucleares eosinófilos, asociada 
a una hiperplasia de conductas biliares. Esta lesión es probablemente de origen 
parasitario (Cysticercus pisiformis). Foto y texto cedidos por el Sesc.
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COCCIDIOSIS 
HEPÁTICA

La coccidiosis hepática en el conejo está producida por el protozoo parásito 
intracelular Eimeria stiedai. Varias especies de Eimeira afectan el epitelio intesti-
nal del conejo (desde el duodeno hasta el colon), pero sólo E. stiedai tiene afi-
nidad por los canales biliares del hígado, donde se reproduce. Las Eimeria spp. 
tienen un solo huésped durante su ciclo parásito (monoxemas), con una parte 
interna (en el conejo), donde se multiplica, y una externa (en el medio), donde 
el ooquiste adquiere el poder infectante, después de cierto tiempo y con condi-
ciones favorables de humedad, calor y oxigenación. Es fundamental la higiene 
de la granja para romper el ciclo.

La práctica desaparición de granjas familiares de conejos con animales que 
lleguen al matadero, normalmente explotaciones sin jaulas metálicas, con un 
máximo de 50 conejas, ha favorecido que se vea muy poco esta patología en 
la inspección post mortem. Este tipo de granjas constituían el ecosistema ideal 
para la proliferación de los coccidios, con lechos húmedos y alimentos y heces 
por el suelo que lo hacían un medio idóneo para la proliferación de este parási-
to y otros patógenos. Las explotaciones industriales tienen muy en cuenta este 
hecho, evitan malas praxis y llevan a cabo una buena higiene en el manejo, lo 
que hace que se reduzcan las patologías por este motivo y, en especial, la coc-
cidiosis hepática.

La transmisión del parásito se produce por el agua o por la comida, y su pato-
genicidad depende de la dosis y del estado inmunológico y nutricional del indi-
viduo. Causan daño a las funciones hepáticas y afectan la digestibilidad de las 
grasas; por lo tanto, resultan en problemas digestivos y en una disminución del 
estado nutricional de los animales infectados y también de su eficiencia en la 
respuesta inmune, tanto humoral como celular. Si la dosis infectiva es baja, se 
produce una ligera disminución de la ganancia media diaria de peso; por tanto, 
encontraremos animales más pequeños y delgados de lo normal. Si la carga es 
alta, se produce una diarrea severa con moco y/o sangre y mortalidad con in-
fecciones masivas. 

La lesión macroscópica asociada a la coccidiosis hepática es única y casi pa-
tognomónica debido a que E. stiedae provoca la proliferación de las células epi-
teliales de los conductos biliares y reacción inflamatoria en las células epiteliales 
hepatobiliares, así como colestasis intensa y cirrosis biliar. Los hígados afecta-
dos presentan lesiones multifocales, bien delimitadas, lineales, ocasionalmente 
ramificadas, protuberantes, de color amarillento a gris perla, que reflejan el 
curso del árbol biliar debido a que los conductos son rodeados por grandes 
cantidades de tejido conectivo fibroso con infiltrado inflamatorio linfohistiocíti-
co leve. En la superficie también pueden verse puntos blancos en un cuadro de 
infección secundaria acompañada generalmente por Escherichia coli.

El diagnóstico es relativamente fácil si disponemos de un microscopio, pues un 
frotis de impresión de las lesiones del hígado revela la presencia de numerosas 
etapas de desarrollo del coccidio correspondientes a la etapa de la lesión hepá-
tica. Igualmente, se puede realizar el diagnóstico con un frotis de la vesícula 
biliar en casos agudos o con pocas lesiones y, en definitiva, dudosos. 

DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado. 

En casos de animales emaciados, no aptitud total de la canal. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.
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DIAGNÒSTIC DIFERENCIAL

Cisticercosis hepática (Cysticercus pisiformis). 

Enfermedad de Tyzzer (Clostridium piliformis). 

Listeriosis (Listeria monocytogenes). 

Mixomatosis (Poxvirus). 

Micobacterias. 

Pseudotuberculosis (Yersinia pseudotuberculosis).

Coronavirus. 

Neoplasia (linfoma). 

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Normalmente no es necesaria.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado: presenta alteraciones fisiopatológicas u organo-
lépticas, en particular, un olor sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto 
en el caso de piezas de caza silvestre) (letra o, artículo 45 del Reglamento de 
ejecución (UE) 627/2019).

No aptitud total: procede de animales que padecen una enfermedad generali-
zada, tales como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f, 
artículo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Hígado afectado de coccidiosis. Lesiones multifocales y protuberantes 
amarillentas típicas de esta patología. 

Figura 2. Impresión de las lesiones de un hígado para realizar el diagnóstico 
diferencial de Eimeria stiedai antes de ser observadas en el microscopio óptico. 
Si las lesiones son producidas por Eimeria se reconocen de forma fácil en el 
microscopio. 
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Figura 3. Diagnóstico microscópico de Eimeria stiedai. Microfotografía con 
tinción de hematoxilina eosina. Se puede observar hiperplasia de los conductos 
biliares, inflamación y fibrosis periductal (asterisco), así como la presencia de 
estructuras protozoarias en el interior de los conductos y en el epitelio (flechas). 
Ampliado arriba a la izquierda. Foto y texto cedidos por el Sesc.

Figura 4. Hígado con algunas manchas blanquecinas que profundizan en el pa-
rénquima. Para determinar si las lesiones las ha provocado E. stiedai habría que 
realizar alguna investigación complementaria; por tanto, no se puede concluir 
el diagnóstico con la simple observación de estas lesiones.
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ESTEATOSIS 
HEPÁTICA

En esta patología encontramos varios nombres que representan los cambios 
que sufre el hígado: degeneración grasa, degeneración adiposa, metamorfosis 
grasa, esteatosis, lipidosis o lipoidosis hepática.

Cuando un animal gordo no come lo suficiente para mantener un balance 
energético positivo, el organismo responde movilizando grasa desde los depó-
sitos grasos hasta el hígado, donde esta será empleada para la producción de 
energía; sin embargo, si los adipocitos no disponen de cierto contenido ener-
gético en forma de hidratos de carbono (glucosa), el metabolismo de la grasa 
se realiza de forma incompleta y aparecen cuerpos cetónicos en la sangre y 
acidosis metabólica.

Es raro encontrar animales de engorde excesivamente gordos, pues esto su-
pone una pérdida económica para los productores, pero no es infrecuente en 
reproductoras. La esteatosis puede aparecer en reproductoras gordas con pro-
blemas dentales, obstrucciones gástricas o al final de la gestación por el des-
plazamiento que provoca el útero grávido en el resto de vísceras abdominales 
y su demanda energética. Idealmente, las conejas deben tener un cierto grado 
de engorde para mejorar los índices reproductivos en granja, un valor de 6/9 
de puntuación de la condición corporal se considera óptimo, de ahí que no sea 
difícil que en el matadero encontremos animales excesivamente gordos cuando 
se sacrifican por viejos o improductivos, aunque no todos desarrollarán estea-
tosis.

El hígado típicamente cambia de coloración, es más claro, con un color pálido 
y un discreto aumento de volumen, y una disminución de la consistencia del 
parénquima, que se vuelve friable y se puede romper al manipularlo. No hemos 
observado hemorragias por rotura con hemoperitoneo, como puede ocurrir en 
aves, patología más frecuente de ver en mataderos que entre los conejos. 

DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

No.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado: presenta alteraciones fisiopatológicas u organo-
lépticas, en particular, un olor sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto 
en el caso de piezas de caza silvestre) (letra o, artículo 45 del Reglamento de 
ejecución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Canal de reproductora excesivamente gorda. El hígado, en este 
caso, tiene una apariencia normal. 

Figura 2. Esteatosis hepática. El color claro difuso es típico de esta patología. 
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Figura 3. Esteatosis. La rotura que se observa es post mortem, pues no hay hemorra-
gia, y se debe a su friabilidad.
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PROCESOS 
INFLAMATORIOS 
HEPÁTICOS

Hablamos de hepatitis cuando hay cualquier afección inflamatoria del hígado; 
por tanto, la lista de patologías que pueden provocar una reacción inflamatoria 
en este órgano es extensa, y más si sumamos las distrofias, las necrosis y las 
cirrosis de este órgano, que no se pueden separar netamente de las inflamaci-
ones propiamente dichas. Incluiremos dentro de este apartado todos aquellos 
procesos en los que no se puede hacer un dictamen claro y en los que clara-
mente la afección puede sugerir un proceso inflamatorio, aunque en ocasiones 
la confirmación diagnóstica nos diga otra cosa y debamos corregir nuestro dic-
tamen. 

Siguiendo criterios formales, las hepatitis se pueden clasificar en difusas, fo-
cales y colangiógenas. Si nos fijamos en su tipo, las clasificaremos como no 
purulentas, purulentas y granulomatosas. Y según su etiología, en víricas, 
bacterianas, micóticas, parasitarias y tóxicas. Estas son clasificaciones formales 
y académicas que en un matadero nos deben permitir una primera discrimi-
nación para poder empezar a sospechar un origen cuando estamos ante una 
víscera afectada.

En las fichas precedentes ya hemos visto cómo se produce una inflamación del 
hígado (abscesos, cisticercosis, coccidiosis) y su presentación y etiología. Incluso 
en la torsión del lóbulo hepático se producen reacciones inflamatorias, pero no 
será difícil catalogarlas dentro de su categoría específica si su presentación es la 
típica.

La enfermedad vírica hemorrágica, tratada de forma específica en su entrada 
de este manual, es una de las otras patologías frecuentes del conejo en que las 
lesiones más destacables se encuentran en el hígado (junto con la tráquea y 
pulmones y los problemas de coagulación), por tanto, no nos extenderemos al 
explicarla y remitimos al lector a aquel apartado.

Una consideración especial requiere el virus de la hepatitis E (HEV), considerada 
una enfermedad emergente en conejos. El virus (HEV3-ra) se distribuye amplia-
mente en esta especie en todo el mundo y varios informes han encontrado que 
puede infectar a humanos. Por tanto, las personas expuestas a conejos tienen 
un alto riesgo de infección por HEV. La mayoría de los casos de HEV en Euro-
pa provienen de animales infectados como cerdos, jabalíes, ciervos y conejos, 
y también se ha detectado en mejillones y berberechos, así como en frutas y 
vegetales. Se sospecha que el origen puede ser el agua de riego. Los genotipos 
zoonóticos HEV (genotipos HEV 3-8, siendo HEV-3 el más prevalente en Euro-
pa) se transmiten principalmente por los alimentos o por contacto directo, pero 
la infección también puede ser transmitida por el agua o incluso ser iatrogénica 
a través de productos sanguíneos contaminados. La severidad de esta infección 
en algunos grupos de pacientes, especialmente en mujeres embarazadas, y la 
presencia de casos de hepatitis crónica, incluso con progresión a cirrosis, han 
suscitado el interés por la aplicación de terapias antivirales y el desarrollo de 
varias vacunas. 

DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado si el proceso se circunscribe a esta víscera. Si se 
ven afectados otros órganos y/o la canal, no aptitud total por proceso inflama-
torio. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No es necesaria a no ser que esté causada por algún agente que produzca 
una enfermedad de declaración obligatoria, según la normativa vigente (RD 
526/2014). En este caso, aplicaremos el procedimiento de declaración individu-
alizada y urgente de enfermedades. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Hay muchas enfermedades que pueden producir algún tipo de hepatitis. 
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CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Necesaria en caso de que no se tenga claro el posible origen de la enfermedad 
y para que se pueda descartar y diferenciar de otros procesos nosológicos. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado: presenta alteraciones fisiopatológicas u organo-
lépticas, en particular, un olor sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto 
en el caso de piezas de caza silvestre) (letra o, artículo 45 del Reglamento de 
ejecución (UE) 627/2019).

No aptitud total: procede de animales que padecen una enfermedad generali-
zada, tales como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f, 
artículo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Hígado de reproductora con una decoloración y aspecto marmóreo 
que profundiza en el parénquima de forma uniforme y presenta  aumento de 
consistencia. El Sesc diagnosticó una hiperplasia nodular hepática. Si no se 
hubiera consultado al Sesc, seguramente se habría tomado este caso como 
hepatitis. 

Figura 2. Hígado de reproductora con oscurecimiento superficial, aumento de 
consistencia y adherencias. 
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Figura 3. Corte del hígado de la figura 2 donde se observa una masa multi-
lobular intraparenquimatosa más clara. Al igual que el hígado de la figura  1, 
el Sesc observó una proliferación nodular no encapsulada que comprimía el 
parénquima hepático adyacente. Estaba formada por hepatocitos bien diferen-
ciados que conservaban la estructura del lobulillo hepático (venas centrolobe-
lares y espacios porta visibles). La mayoría de hepatocitos estaban tumefactos y 
presentaban vacuolas intracitoplasmáticas mal definidas y sin apetencia tintorial 
(posiblemente glucógeno). En este caso, también se encontró que había con-
gestión y hemorragias multifocales mayoritariamente subscapulares, además de 
células de Kupffer con pigmento ocráceo granular intracitoplasmático (hemosi-
derina). Al igual que en el caso precedente, se diagnosticó hiperplasia nodular 
hepática, que se trata de un proceso proliferativo no neoplásico sin relevancia 
patológica. Muy fácil de confundir con una hepatitis, sin embargo, no se pudo 
llegar al posible origen de la patología en ninguno de los dos casos. 

Figura 4. Hígado con aumento de consistencia, volumen y con aspecto marmó-
reo del parénquima, lesión que recuerda al hígado de nuez moscada (conges-
tión pasiva crónica) de otras especies, como el vacuno o el porcino. En este 
caso, no se pudo llegar a un diagnóstico definitivo de la patología.

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS PROCESOS INFLAMATORIOS HEPÁTICOS12

Figura 5. Hepatitis en la canal de un conejo. Se observa aumento de tamaño, 
engrosamiento de los conductos biliares y rugosidad en la superficie. No se 
llegó a un diagnóstico definitivo.

Figura 6. Detalle del hígado de la figura  5. Decoloración difusa irregular 
por toda la superficie hepática.
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Figura 7. A la izquierda, hígado pálido con áreas multifocales blanquecinas de 
distribución aleatoria que profundizaban en la sección. A la derecha, hígado 
con áreas multifocales a coalescentes blanquecinas con forma de asterisco 
que profundizaban en la sección y de apariencia mineralizada. Ambos hígados 
pertenecían a animales de la misma partida. En la observación microscópica del 
hígado de la izquierda se halló que de forma multifocal y aleatoria había áreas 
en las que una moderada cantidad de hepatocitos se encontraban tumefactos 
y el citoplasma eosinófilo granular. Diagnosticado por el Sesc de glucogénesis 
hepática multifocal aleatoria. No pudo determinarse la etiología.

Figura 8. Detalle del hígado de la derecha de la figura  anterior. Histológica-
mente, el Sesc encontró que las regiones blanquecinas observadas macroscópi-
camente se correspondían con áreas de necrosis coagulativa caracterizadas por 
una pérdida del detalle celular de los hepatocitos que mantenían su estructura, 
pero adquirían una coloración hipereosinófila. En estas áreas las sinusoides se 
hallaban expandidas y se observaba un aumento de los neutrófilos circulantes. 
Alrededor de la lesión existía un infiltrado inflamatorio, principalmente ma-
crófago, y en menor medida, con células linfoplasmocitarias que separaban 
la necrosis coagulativa del resto del parénquima hepático no afectado. Se 
diagnosticó hepatitis necrotizante multifocal. La tinción de Warthin Starry que 
detecta EZC y Leptospira, entre otros, resultó negativa, y tampoco se observó 
crecimiento bacteriano aeróbico ni anaeróbico que pudiera explicar su origen.
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Figura 9. Hígado con áreas irregulares multifocales coalescentes blanquecinas 
que profundizaban en el parénquima hepático. Las lesiones microscópicas 
encontradas por el Sesc fueron que, de forma multifocal generalizada y con 
un patrón periacinar, se observaba una moderada cantidad de hepatocitos 
que presentaban rarefacción citoplasmática sin desplazamiento del núcleo a la 
periferia (degeneración hidrópica) y se llegó a la conclusión de una hepatopatía 
degenerativa periacinar multifocal generalizada posiblemente por un proceso 
tóxico/metabólico. 

Figura 10. Hígado con áreas irregulares multifocales puntiformes blanquecinas 
que profundizaban en el parénquima. El Sesc observó que de forma multifocal 
generalizada y con distribución periportal se observaba un leve a moderado 
infiltrado linfoplasmocitario y se llegó al diagnóstico de colangiohepatitis linfo-
plasmocitaria multifocal generalizada leve-moderada de etiología inespecífica. 
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Figura 11. El animal de este hígado no presentaba ninguna otra alteración en 
la canal y el órgano presentaba una coloración blanca multifocal miliar a coa-
lescente, algunas de ellas rodeadas por un halo rojizo, y en la sección profundi-
zaban en el parénquima. Microscópicamente, el Sesc describió áreas de necro-
sis hepática en las que los cordones hepáticos presentaban una disrupción con 
marcada pérdida de hepatocitos. Los hepatocitos afectados tenían hipereosin-
ofilia citoplasmática, con cambios nucleares de cariólisis y cariorrexis (necrosis), 
asociados a un intenso infiltrado inflamatorio mixto (heterófilos y macrófagos). 
Ocasionalmente, se observaban abundantes células gigantes multinucleadas 
tipo Langhans y de cuerpo extraño rodeando abundante cantidad de mate-
rial basófilo granular extracelular (mineralización distrófica), rodeado por una 
amplia banda de fibrosa (cápsula). En el resto de parénquima no afectado y de 
forma multifocal, los hepatocitos presentaban tumefacción con granulación 
citoplasmática, así como hiperplasia ductular leve con escaso infiltrado infla-
matorio linfoplasmocitario. El diagnóstico fue de una hepatitis necrotizante y 
piogranulomatosa multifocal a generalizada, subaguda a crónica, severa. No se 
pudo aclarar la etiología, pues la tinción de Warthin Starry, el cultivo bacterioló-
gico y los aislamientos específicos de Mycobacterium spp., así como la PCR por 
la detección del genoma del complejo M. tuberculosis, resultaron negativos.

Figura 12. Detalle de las lesiones de la figura  11. 
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Figura 13. Canal con afectación del hígado que presenta múltiples áreas de 
cambio de coloración. Esta lesión profundizaba en el parénquima. No se diag-
nosticó histopatológicamente. Por tanto, se desconoce de qué tipo de lesión 
específica se puede tratar. La no aptitud para consumo del hígado se declaró 
por hepatitis de forma genérica. 

Figura 14. Hígado con múltiples lesiones miliares blanquecinas repartidas por 
todo el hígado. Las lesiones profundizaban, pero no se llegó a ningún diagnós-
tico definitivo. La declaración de no aptitud se hizo por hepatitis.
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Figura 15. Cara diafragmática de un hígado con aumento de tamaño y consis-
tencia y cambio de coloración a verde azulado por estasis biliar. 

Figura 16. Cara visceral del mismo hígado de la figura  15. Las paredes de la 
vesícula biliar estaban agrandadas, así como los conductos biliares principales, 
y la bilis tenía una consistencia semisólida. No se realizó diagnóstico microscó-
pico. Se declaró no apto para consumo humano por hepatitis, pero desconoce-
mos la etiología del proceso. 
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Figura 17. Pequeñas lesiones blanquecinas en el hígado asociadas a una canal 
con abscesos que presentaba, junto a otros conejos de la misma partida, una 
miositis abscedificante multifocal crónica y subaguda. Las lesiones microscó-
picas del hígado descritas por el Sesc correspondían a una hepatitis periportal 
linfoplasmocitaria leve en la que los hepatocitos presentaban una degenera-
ción hidrópica y una leve activación de las células de Kupffer, así como un leve 
aumento de células inflamatorias circulantes, y de forma multifocal algunos 
espacios porta presentaban un leve infiltrado linfoplasmocitario periportal. En 
el cultivo creció Streptococcus sp., que podía deberse a contaminación de la 
muestra. Fue negativo a Pasteurella multocida.

Figura 18. Hígado de reproductora con un gran cambio de coloración localiza-
do en uno de los lóbulos, compatible con una hepatitis.
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Figura 19. Corte del hígado de la fotografía anterior donde se aprecia que la lesión profundiza en el parén-
quima hepático y que su consistencia era friable (sugestivo de necrosis). El Sesc determinó que el área friable 
y pálida observada macroscópicamente se correspondía con una región focalmente extensa de pérdida de 
la arquitectura hepática, sin patrón aparente, con áreas multifocales de disgregación de los lobulillos y con 
ausencia de inflamación asociada a esta lesión. El parénquima restante presentaba, a escala periportal, un 
infiltrado linfoplasmocítico moderado-intenso, y el diagnóstico fue de colangiohepatitis linfoplasmocíti-
ca multifocal generalizada leve. No tenemos un diagnóstico etiológico de esa lesión, pero la ausencia de 
reacción inflamatoria podría indicar que las lesiones tienen un origen mecánico peri mortem o incluso post 
mortem.
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TORSIONES DEL 
HÍGADO

Al producir signos clínicos poco específicos derivados de la hipomotilidad gas-
trointestinal, las torsiones del hígado son principalmente un hallazgo de mata-
dero.

Durante la inspección ante mortem no se suelen observar signos clínicos, au-
nque en casos severos se podría dar letargia, anorexia, distensión abdominal, 
diarrea o muerte. 

En la descripción anatómica del hígado de los conejos podemos diferenciar una 
marcada grieta que divide los lóbulos derecho e izquierdo del hígado. El lóbulo 
izquierdo se divide, a su vez, en el lóbulo izquierdo lateral y el medial. El lóbulo 
derecho presenta el lóbulo cuadrado caudal y el lóbulo caudado. 

La torsión de hígado es una afección poco habitual, descrita también en otras 
especies, como en perro, gato, cerdo, etc. En el conejo, el lóbulo afectado 
habitualmente es el lóbulo caudado, ya que, al estar vinculado a la región hi-
liar del hígado, es más propenso a desplazarse. Los animales con ligamentos 
hepáticos más laxos por causas congénitas o con dilatación gástrica podrían 
generar una sobredistensión o debilitamiento de los ligamentos. Otra causa de 
la predisposición de los conejos a sufrir torsiones es el desplazamiento median-
te saltos o movimientos bruscos.

La torsión afecta la circulación sanguínea y provoca, en consecuencia, conges-
tión y necrosis del lóbulo afectado.

Se presenta como una masa hepática inflamada, congestionada y con cantos 
redondeados o con coloraciones anómalas (necrosis) debido a la falta de irriga-
ción sanguínea que provoca el estrangulamiento vascular.

El aspecto macroscópico del hígado depende de la cronicidad, desde un color 
rojo intenso hasta un color pálido de aspecto friable, mate o de superficie ru-
gosa. En casos graves, se ha llegado a documentar ictericia.

DICTAMEN

No aptitud del hígado.

En caso de que la lesión afecte la conformación general de la canal por la hipo-
motilidad gastrointestinal asociada, no aptitud total de la canal. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

La lesión es bastante característica, ya que afecta uno o varios lóbulos en su 
totalidad, pero se podrían considerar otras afecciones del hígado, como absce-
sos, granulomas o neoplasias.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria. En este tipo de lesiones no se determina el agente causal y 
hacemos el dictamen basándonos en las lesiones macroscópicas. 
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MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

No aptitud parcial del hígado: presenta alteraciones fisiopatológicas u organo-
lépticas, en particular, un olor sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto 
en el caso de piezas de caza silvestre) (letra o, artículo 45 del Reglamento de 
ejecución (UE) 627/2019).

No aptitud total: procede de animales que padecen una enfermedad generali-
zada, tales como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f, 
artículo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Torsión reciente del lóbulo caudado del híga-
do. Se puede observar el color oscurecido a causa de la 
congestión sanguínea. 

Figura 2. Torsión reciente del lóbulo caudado del hígado. El lóbulo está 
congestionado e inflamado.
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Figura 3. Detalle de la torsión de la imagen anterior. Figura 4. Torsión de una pequeña porción del hígado. Lesión más evolucionada 
que en las imágenes anteriores. El lóbulo torsionado se va atrofiando. 
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Figura 5. Torsión de una pequeña porción del hígado. Figura 6. Detalle de un lóbulo torsionado con aspecto necrótico. 
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Figura 7. Torsión antigua del lóbulo caudado del híga-
do.

Figura 8. Torsión antigua del lóbulo caudado del 
hígado. El lóbulo presenta aspecto necrótico. 
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ABSCESOS 
HEPÁTICOS

Las bacterias pueden invadir el hígado y causar abscesos. La vía de entrada de 
estos organismos al hígado será hematógena, por problemas en los conductos 
biliares o por extensión de otras lesiones purulentas de otros órganos vecinos.

Las bacterias más habitualmente aisladas son Pasteurella spp. o Escherichia coli. 
Si los conejos están en contacto con aves o ganado bovino, el hígado puede 
ser infectado también por Salmonella spp., Listeria spp. o Yersinia spp. También 
pueden provocar abscesos protozoos parasitarios como Eimeria stiedae (cocci-
diosis) y toxoplasma. 

En la forma no septicémica de infección por Yersinia pseudotuberculosis apa-
recen nódulos blanquecinos de consistencia dura. Este patógeno viene acom-
pañado de otros hallazgos como nódulos linfáticos hipertrofiados, esplenome-
galia, nódulos en los riñones e intestinos.

Si los abscesos son más pequeños y se distribuyen de manera diseminada por 
todo el hígado, lo más probable es que la infección haya llegado por proximi-
dad de otros órganos afectados.

Durante el ante mortem se pueden observar síntomas como anorexia, diarrea, 
pérdida de peso o muerte. En animales jóvenes se puede llegar a apreciar el 
abdomen distendido. 

DICTAMEN

No aptitud del hígado.

En caso de que la lesión afecte la conformación general de la canal o haya más 
de un absceso u órgano afectado, no aptitud total de la canal.

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Neoplasias.

Nódulos de origen fúngico o parasitario.

Quistes parasitarios:

•  Cysticercus pisiformis: quistes transparentes que contienen el escólex 
parasitario.

• Echinococcus granulosus: quiste grande que contiene quistes hijos.

•  Lesiones granulomatosas en hígado, corazón, cerebro y riñones causados 
por encefalitozoonosis.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria. En este tipo de lesiones no se determina el agente causal y 
realizamos el dictamen basándonos en las lesiones macroscópicas.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Según el artículo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 2019/627, de 15 de 
marzo de 2019, el veterinario oficial declarará la carne fresca no apta para el 
consumo humano si procede de animales que padecen una enfermedad gene-
ralizada, como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f).
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Figura 1. Absceso localizado en el lóbulo lateral izquierdo. El estudio del 
SESC-CRESA determinó hepatitis granulomatosa.

Figura 2. Sección del absceso del hígado anterior que muestra una cápsu-
la definida con pus en el interior.
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Figura 3. Hígado con micronódulos generalizados. Figura 4. El mismo hígado que en la figura  3. Detalle de los micronódu-
los, transparentes y con relieve.
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Figura 5. Canal con abscesos múltiples en hígado y ovarios. Figura 6. Detalle del hígado de la misma canal con abscesos múltiples en 
el hígado y otras localizaciones.
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Figura 7. Hígado con múltiples abscesos adheridos al peritoneo.
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GESTACIÓN  
EXTRAUTERINA

La gestación extrauterina o ectópica es la presencia de fetos en el abdomen 
fuera del útero con diferente grado de desarrollo y momificación.

Tipos:

•  Gestación abdominal primaria: el ovocito fertilizado no continúa por el 
oviducto y entra en la cavidad abdominal. Se produce la gestación de 
manera extrauterina.

•  Gestación abdominal secundaria: la gestación se inicia en el útero y 
finaliza en la cavidad abdominal debido a una ruptura uterina por un 
traumatismo externo. Se puede dar el caso de que una coneja para crías 
y además lleve fetos momificados en el abdomen. Debería considerarse la 
inseminación artificial como un factor de riesgo. 

Hay otro tipo que se denomina gestación tubárica: el ovocito fertilizado perma-
nece en el oviducto, pero es muy poco frecuente. 

Examen ante mortem: es poco frecuente que presenten signos clínicos, podrían 
presentar signos inespecíficos como pérdida del apetito y letargia. 

Examen post mortem: generalmente es un hallazgo post mortem en conejas 
que se rechazan por problemas de fertilidad o sospecha de momificación fetal.

DICTAMEN

No aptitud parcial. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

No.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, ar-
tículo 45, letra o: presenta alteraciones histopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el 
caso de piezas de caza silvestre).
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Figura 1. Al abrir la cavidad abdominal, en la inspección post mortem 
observamos fetos momificados libres bajo el estómago rodeados de una 
membrana lisa amarillenta en una gestación extrauterina abdominal. 

Figura 2. Feto de la figura 1 con la membrana lisa.
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Figura 3. Retiramos la membrana lisa que envuelve al feto para observar su grado de desarrollo. 
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Figura 5. El mismo caso anterior, con más detalle.
Figura 4. Otro caso de gestación extrauterina abdominal en el matadero. Ob-
servamos adherencias y no podemos llegar a diferenciar bien las estructuras, 
aunque se pueden ver varios fetos momificados de consistencia friable.
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Figura 6. Feto de gestación extrauterina momificado de la fotografía anterior.

Figura 7. Matriz grávida y feto en gestación extrauterina.
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ENFERMEDAD 
VÍRICA 
HEMORRÁGICA

La enfermedad vírica hemorrágica del conejo, en inglés viral haemorrhagic di-
sease (VHD), es una enfermedad producida por un virus del grupo de los calici-
virus. Se trata de una enfermedad infecciosa muy contagiosa. Es específica del 
conejo y presenta un comportamiento epizoótico. Fue detectada por primera 
vez en el este asiático durante la década de los ochenta del siglo pasado y en 
pocos años alcanzó una distribución mundial. La forma de contagio principal es 
por contacto directo, aunque la vía aerógena es suficiente para su difusión. No 
se pueden descartar otras vías como la oral, la conjuntival o las heridas en la 
piel o mucosas. La mayoría de excreciones contienen el virus. Los animales pue-
den permanecer infectados hasta un mes, y se pueden infectar por contacto 
con el pelo de un animal infectado, un cadáver o incluso las moscas que estén 
en contacto con ellos. Los animales silvestres pueden transmitir el virus mecá-
nicamente: los depredadores o carroñeros pueden excretar el virus en las heces 
después de comer conejos infectados.

La presentación más típica de la enfermedad vírica hemorrágica es la que cursa 
con cuadros agudos y sobreagudos, por lo que es poco probable la presencia 
de animales afectados en matadero. A pesar de todo, a lo largo de los años el 
poder patógeno del virus muestra tendencia a atenuarse. Incluso se han repor-
tado casos en que la VHD se ha detectado como proceso concomitante a for-
mas septicémicas de pasteurelosis; es posible que ambos procesos se refuercen 
mutuamente y causen depresión inmunitaria en los animales afectados.

En los cuadros sobreagudos, los animales mueren repentinamente en la explo-
tación a causa de un fallo multiorgánico derivado del edema y la congestión 
pulmonar, la necrosis adrenocortical y hepática y los desórdenes circulatorios y 
renales. Se pueden detectar hemorragias multifocales en varios órganos produ-
cidas por trombos de fibrina en los capilares y por disminución de la coagula-
ción derivada de las alteraciones inflamatorias y necróticas del hígado.

En una inspección ante mortem lo primero que observaríamos es una morta-
lidad muy elevada.  Algunos animales pueden presentar sangre en el hocico o 
bien una secreción espumosa derivada del edema y la congestión pulmonar. 
También se pueden ver animales postrados, salivación, signos de asfixia e in-
cluso convulsiones. Algunos pueden presentar los párpados enrojecidos y una 
especie de espuma en el párpado inferior.

En la inspección post mortem se pueden observar:

•  Lesiones hemorrágicas (petequias y equimosis) en la mayoría de órganos: 
riñones, duodeno, yeyuno, íleon e incluso en el cuerpo del estómago, 
apéndice y ciego. 

•  En muchos casos también se puede ver esplenomegalia, tumefacción y 
hemorragia al timo; ascitis e ictericia. 

•  Necrosis hepática: el hígado presenta una menor consistencia y una colo-
ración alterada con el patrón lobulillar marcado.

•  Neumonía serohemorrágica: los pulmones presentan un aspecto edema-
toso y congestivo; aparecen también hemorragias distribuidas por todos 
los lóbulos con un tamaño variable según la presentación de la enferme-
dad. La tráquea también se ve congestiva y hemorrágica, con un exudado 
espumoso y sanguinolento.

No hay que confundir esta enfermedad con el golpe de calor, que puede cursar 
con bajas ante mortem elevadas y signos de asfixia similares. En este caso, se 
deben valorar las condiciones del transporte y la estabulación (bienestar ani-
mal).

DICTAMEN

No aptitud para el consumo humano de la canal y los despojos. 
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DECLARACIÓN OBLIGATORIA

Sí.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Septicemia hemorrágica por Pasteurella spp. o por Salmonella spp. 

Mixomatosis atípica.

Septicemia por Haeromonas hydrophila. 

Toxemia de la gestación.

Enteropatía mucoide.

Enterotoxemia por Clostridium spiroforme, C. perfringens tipo E. 

Asfixia o golpe de calor.

Intoxicación por anticoagulantes. 

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Sí. Si hay sospecha, hay que enviar muestras, preferentemente hígados, aun-
que también se puede detectar en bazo y sangre, entre otros. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, como septi-
cemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f, artículo 45, capítulo III, 
título III del Reglamento de ejecución (UE) 627/2019).
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Figura 1. En este animal no se observa congestión en las vísceras, pero 
sí pequeñas hemorragias en pulmones e hígado. El hígado presenta un 
patrón lobulillar marcado y una coloración ictérica. 

Figura 2. Hígado hemorrágico y congestivo. Se puede observar también el 
dibujo lobulillar derivado de la necrosis hepática.
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Figura 3. Zona del hocico hemorrágica en un conejo de laboratorio ino-
culado con el virus de la enfermedad vírica hemorrágica variante RHVD2 
para la obtención de vacuna.

Figura 4. Este es un caso de matadero en que se detectó un número muy elevado de 
bajas ante mortem. Se pueden observar restos de sangre, hemorragia oral y epistaxis.
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Figura 5. Algunas canales presentan coloración pálida y/o ictérica. Figura 6. Comparación de la canal ictérica (inferior) con una canal normal 
(superior).
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Figura 7. Las mismas canales que la figura  6, vista ventral. Figura 8. Detalle de la cabeza de la canal anterior. Hemorragia periocular.
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Figura 9. A pesar de no tener una coloración muy diferente a la habitual, 
el hígado presenta el patrón lobulillar característico de la necrosis hepáti-
ca.

Figura 10. Este hígado presenta un aspecto más enrojecido (hemorrágico) 
y el patrón lobulillar marcado.
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Figura 11. En esta canal, a parte del hígado hemorrágico y necrótico con 
el patrón lobulillar, podemos ver un riñón completamente hemorrágico.

Figura 12. Comparación de la canal afectada. Obsérvese la coloración 
ictérica y el hígado congestivo.
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Figura 13. Algunos animales del lote presentaban también neumonía 
serohemorrágica.

Figura 14. Exudado sanguinolento dentro de la cavidad torácica. 
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MALFORMA-  
CIONES

Una malformación es una alteración de la configuración de un órgano o parte 
del cuerpo producida por un trastorno del desarrollo. La mayoría de las causas 
son congénitas y más ocasionalmente están producidas por procesos infeccio-
sos o por intoxicaciones debidas a plantas.

Por razones evidentes, en el matadero sólo encontraremos las malformacio-
nes compatibles con la vida (por lo menos temporalmente) y sólo las que son 
visibles macroscópicamente.

Los hallazgos en matadero son poco frecuentes, pero podemos mencionar:

•  Mala oclusión dental: los dientes de los conejos crecen a lo largo de toda 
la vida, por lo que es necesario que exista un equilibrio entre el creci-
miento y el desgaste. Entre las diferentes causas que pueden alterar este 
equilibrio cabe mencionar:

 –  Desequilibrios nutricionales: ya sea porque la dieta no aporta suficiente 
material abrasivo (dietas deficitarias en fibra) y, por tanto, no se pro-
duce un desgaste correcto, o por déficit de calcio, que puede suponer 
huesos más blandos que ocasionan a su vez desvíos maxilares.

 –  Traumatismos o neoplasias que secundariamente ocasionan también 
desvíos maxilares. 

 – Causas genéticas asociadas a genes recesivos y animales prognatos. 

•  Malformaciones de la columna: cifosis, lordosis... En hembras reproduc-
toras especialmente, en ocasiones, producidas por el diseño de las jaulas, 
que limitan el movimiento de los animales por no ser suficientemente 
altas.

•  Mutilaciones: en explotaciones con niveles de bioseguridad insuficientes 
es posible que animales indeseables (gatos, zorros) entren en las granjas 
y muerdan las patas colgantes de los animales situados en las jaulas más 
cercanas al suelo.

•  Hernias umbilicales: las congénitas se deben a un fallo de la pared ab-
dominal, que no cierra completamente, y pueden dar lugar a pequeños 
agujeros hasta algunos de tamaño considerable que permiten la salida de 
las tripas o la vejiga.

•  Atrofia: disminución del tamaño o número, o de ambos a la vez, de uno 
o múltiples tejidos de los que forman un órgano, con la consiguiente 
disminución del volumen, peso y actividad funcional. La atrofia puede ser 
fisiológica, por ejemplo, el útero disminuye de tamaño al poco tiempo 
del parto, o una atrofia patológica debida a una falta de uso, pérdida de 
inervación, riego sanguíneo, nutrición insuficiente, envejecimiento...

•  Otras malformaciones en miembros: adactilia, polidactilia, útero unicor-
nio...

DICTAMEN

Según la afectación:

No aptitud parcial del área afectada: cuando son afectaciones graves que dan 
lugar a atrofia muscular acusada, fibrosis destacada o inflamación de la zona. 
Por ejemplo, una mala oclusión dental que haya provocado heridas bucales.

Canal apta si no se detectan otras patologías:

•  En caso de afectaciones crónicas leves y ya no activas que sólo implican 
deformación músculo-esquelética, por ejemplo, en casos de lordosis.

•  Cuando las malformaciones no presentan afectación. Sería el caso de 
animales con polidactilia, lordosis, atrofia en órganos, etc.
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DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

No es necesario en la mayoría de casos. Las hernias podrían confundirse con 
abscesos o neoplasias.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en particular, un olor 
sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto en el caso de piezas de caza 
silvestre) (letra o, artículo 45, capítulo III, título III del Reglamento de ejecución 
(UE) 627/2019).
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Figura 1. Deformación del tarso. 

Figura 2. Lordosis lumbar.
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Figura 3. Animal mutilado, extremidad anterior derecha. Figura 4. Detalle del animal mutilado de la figura 3. 
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Figura 5. Detalle del animal mutilado de la figura  3 una vez desolla-
da la canal.

Figura 6. Doble bazo en la canal izquierda. La canal situada a la derecha 
presenta un bazo morfológicamente normal. 
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Figura 7. Atrofia renal derecha antes de retirar la cubierta grasa. Figura 8. Exposición del riñón atrófico derecho una vez extraída la cubier-
ta grasa. 
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Figura 9. Útero unicornio izquierdo de una hembra reproductora.
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MAMITIS

La mamitis es la inflamación de la glándula mamaria en conejas reproductoras. 
Están causadas principalmente por la infección de diferentes genotipos de Sta-
phylococcus aureus, también por Pasteurella multocida y Streptococcus spp. El 
canal de la glándula es la ruta más común de entrada de la infección, aunque 
las entradas percutáneas también son posibles. 

Son factores de riesgo: daños ocasionados a las mamas, lactoestasis en el des-
tete por disminución de la succión, un alojamiento abrasivo, la estación del año 
(en la zona mediterránea, la primavera), el manejo y pocas medidas de biose-
guridad, como falta de sistemas dúo, número de lotes por maternidad, limpi-
eza y desinfección de la maternidad después de cada parto. 

Dependiendo del curso y gravedad, diferenciamos:

•  Una forma aguda, que llamamos mamitis aguda, “blue breast” o “red-
black”, y que se caracteriza por la inflamación edematosa y hemorrágica 
del tejido mamario y secreción necrótica-purulenta. A partir de la infec-
ción de una mama se esparce al resto y las afecta todas. La coneja tiene 
fiebre (40,5°C), dolor, no come y suele morir por sepsis. El curso es muy 
rápido. 

•  Una forma crónica, que llamamos mamitis crónica, y que se presenta con 
mayor frecuencia. Se caracteriza por la formación de un absceso (unifo-
cal) o varios (multifocal) debajo o cerca de la mama de tamaño variable. 
Una o dos mamas están afectadas. Los abscesos pueden presentarse bien 
encapsulados, abiertos o con ulceración de las mamas afectadas. 

Dependiendo del estadio de formación del absceso o abscesos, histológica-
mente se han descrito cuatro tipos: (I) tipo-absceso, que acabamos de describir; 
(II) tipo-roseta, con un área principal inflamatoria y pequeñas áreas inflamato-
rias periféricas; (III) tipo-mixto, en el que se presentan los dos tipos anteriores, 
y (IV) tipo-sandwich, con inflamacióin de tejido subcutáneo entre la glándula y 
la piel que puede afectar los músculos abdominales, y por extensión, al tejido 
glandular.

Las hembras afectadas a menudo adoptan una postura antiàlgida a causa del 
dolor que provocan este tipo de lesiones. 

DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: no aptitud para el consumo humano de la 
zona afectada cuando la lesión es localizada en una o varias glándulas y no se 
aprecian otros cambios que sugieran septicemia.

Declaración de no aptitud total: no aptitud para el consumo humano de la ca-
nal y los despojos correspondientes si la lesión es generalizada o difusa, acom-
pañada de linfadenopatía generalizada y/u otras lesiones que sugieran septice-
mia (múltiples abscesos o granulomas por la canal, hemorragias petequiales en 
las diferentes serosas, mucosas, piel o tejido muscular).

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Mamas en lactación llenas de leche y compactadas.

Traumatismos y laceraciones. 

Edemas, abscesos o pústulas sin implantación glandular.

Quiste mamario asociado a hiperplasia uterina o adenocarcinoma uterino.

Hiperplasia epitelial mamaria. 

Hiperplasia mamaria fibroadenomatosa.

Papilomas mamarios.

Otras neoplasias mamarias.
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CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria. Si queremos determinar el agente etiológico, se pueden remi-
tir muestras. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, ar-
tículo 45, letra o: presenta alteraciones histopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el 
caso de piezas de caza silvestre).

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas.

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS MAMITIS18

Figura 1. Mamitis crónica bifocal en una coneja reproductora con forma-
ción de un absceso encapsulado en la mama inguinal y una ulceración en 
la mama axilar.

Figura 2. Mamitis crónica unifocal con un absceso abierto y secreción 
purulenta en una coneja reproductora.
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Figura 3. Mamitis gangrenosa en zona pectoral y axilar de una coneja 
reproductora. 

MAMITIS18 ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS

METRITIS 

La metritis es la infamación del útero y tiene efectos sobre la producción, ya 
que obliga a rechazar a la coneja reproductora, interrumpe el ciclo productivo 
y afecta la mortalidad en gazapos. Suele ser de origen embólico-metastásico, 
con un foco primario en mama o pulmón, o séptico, ocasionado por el micro-
bismo ambiental (tabla 1). Factores ambientales, una dieta inadecuada, estrés, 
condiciones de higiene deficientes y factores que debilitan el sistema inmunita-
rio aumentan el riesgo de metritis. 

Factores predisponentes y causas de metritis:

• Retención placentaria postparto. 

• Metritis postparto asociada a hipervitaminosis A.

• Traumatismo durante el apareamiento o el parto.

•  Alteraciones hormonales: ausencia de ovulación o presencia de quistes 
ováricos.

• Cuerpos extraños en el útero. 

•  Contaminación de los órganos genitales y, por extensión, a la matriz por 
higiene deficiente.

• Torsión uterina.

• Prolapso vaginal o de útero.

Examen ante mortem:

• Fiebre.

• Pérdida de apetito, anorexia.

• Dorso curvado y dolor abdominal.

• Matriz palpable por aumento de su tamaño.

• Secreción vaginal anormal.

• Puede dar lugar a aborto y muerte. 

Examen post mortem:

Aumento de tamaño y dureza del útero; según el curso, aguda o crónica, y 
según el exudado, nos podemos encontrar con metritis purulenta, piómetra 
(acúmulo de pus dentro del útero), metritis fibrinosa, metritis gangrenosa o 
necrosante. 

DICTAMEN

En función del alcance de la lesión. 

Localizada y focal

Declaración de no aptitud parcial: no aptitud para el consumo humano de las 
zonas que presenten lesión. 

Generalizada o difusa 

Decomiso total: no aptitud para el consumo humano de la canal y despojos 
correspondientes.

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Secreciones postparto normales (10-12 días).

Reabsorción, maceración o momificación fetal.

Pyosalpinx (oviducto) o cuerpo lúteo persistente con lesiones uterinas.

Hiperplasia endometrial quística.

Leiomioma uterino.

Adenocarcinoma uterino.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria.

Cultivo microbiológico y estudio histopatológico de tejidos si se quiere determi-
nar el agente etiológico. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artí-
culo 45, letra o: presenta alteraciones histopatógicas u organolépticas, en par-
ticular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el caso 
de piezas de caza silvestre). 

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas.
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DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Secreciones postparto normales (10-12 días).

Reabsorción, maceración o momificación fetal.

Pyosalpinx (oviducto) o cuerpo lúteo persistente con lesiones uterinas.

Hiperplasia endometrial quística.

Leiomioma uterino.

Adenocarcinoma uterino.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria.

Cultivo microbiológico y estudio histopatológico de tejidos si se quiere determi-
nar el agente etiológico. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artí-
culo 45, letra o: presenta alteraciones histopatógicas u organolépticas, en par-
ticular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el caso 
de piezas de caza silvestre). 

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas.

Metritis  
bacterianas

Metritis 
fúngicass

Metritis 
parasitarias

Metritis  
víricas

Pasteurella multocida Candida spp Toxoplasma gondii No hay virus específicos

Staphylococcus aureus Aspergillus spp Ácaros trombicúlidos Predisponen: 
Mixomatosis  
VHD

Streptococcus pyogenes   

Eschericia coli    

Salmonella spp    

Pseudomonas aeruginosa    

Listeria monocytogenes    

Chlamydia psittaci    

Moraxella bovis    

Actynomices pyogenes    

Brucella melitensis
       

Tabla 1. Recopilación bibliográfica de agentes infecciosos implicados en cuadros de metritis en 
conejas.
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Figura 1. Coneja reproductora. Masa adherida a la serosa 
de la matriz.

Figura 2. Coneja reproductora con metritis crónica con fibrosis que afec-
taba el resto de órganos intestinales. 
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Figura 3.  Piometra - metritis purulenta por Staphyloccoccus aureus (necrop-
sia en granja).

Figura 4. Endometritis. Hiperplasia endometrial quística (necropsia en gran-
ja). Obsérvese la incisión en el cuerno derecho de la matriz. 
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Figura 5. Peritonitis fibrinosa (septicemia) por Staphylocuccus aureus causada por infección de la matriz 
(necropsia en granja).
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MIXOMATOSIS

Es una enfermedad producida por el virus del mixoma (familia: Poxviridae; sub-
familia: Chordopoxvirinae; género: leporipoxvirus). Se trata de una enfermedad 
infecciosa muy contagiosa. Es específica del conejo europeo (Oryctolagus cuni-
culus) y presenta un comportamiento epizoótico. Fue descrita por primera vez 
a finales del siglo XIX como una enfermedad mucho más benigna del conejo 
americano (Sylvilagus floridanus) que producía mixomas localizados y fácil-
mente transmisibles por artrópodos. Cuando un vector infectado picaba a un 
conejo del género Oryctolagus, el proceso era completamente diferente, con 
lesiones generalizadas y alta mortalidad.

Durante el siglo XX, la enfermedad fue inoculada voluntariamente como arma 
biológica para la lucha contra plagas de conejos en algunas zonas del mundo. 
Después de diferentes intentos más o menos fructuosos, la enfermedad se 
expandió por todas partes hasta que, en pocas décadas, se convirtió en una 
panzootia.

En el segundo tercio del siglo XX apareció, también, la forma de la mixomatosis 
atípica, con una clínica diferente de la mixomatosis clásica y con la posibilidad 
de contagio por transmisión directa y a través de vectores inanimados (fómi-
tes).

La mixomatosis clásica se caracteriza por la aparición de mixomas en la cabeza, 
orejas y la región del ano y genitales. También pueden presentar rinitis produc-
tiva y conjuntivitis.

La mixomatosis atípica cursa sobre todo con rinitis, blefaritis y conjuntivitis; 
edemas en ano, genitales y orejas, y pequeños mixomas aislados y necrosados 
en el muslo, párpados, ano y genitales.

En la inspección post mortem también podemos encontrar hemorragias pe-
tequiales y edema en pulmones, y puede llegar a ser la causa de la muerte 
(neumonía intersticial serohemorrágica); se observa exudado espumoso en la 
tráquea y en los bronquios. Las lesiones cutáneas están claramente separadas 
del tejido subyacente y tienen un aspecto mucoide brillante en la superficie 
cortada. Los linfonodos pueden verse aumentados, hemorrágicos y pueden 
tener una consistencia acuosa en la sección. El bazo se ve engrandecido hasta 
2 o 3 veces el tamaño normal y, a menudo, de color oscuro. En machos pode-
mos encontrar edema escrotal. En algunos casos también se pueden presentar 
hemorragias en las membranas serosas y en las paredes intestinales y gástricas.

DICTAMEN

No aptitud para el consumo humano de la canal y los despojos. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

Sí.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Enfermedad vírica hemorrágica.

Dermatofitosis (tiña).

Neumonía por pasteurelosis.

Aspergilosis pulmonar.

Conjuntivitis / queratoconjuntivitis bacteriana.

Infección por herpesvirus sistémico del conejo (descrito recientemente en 
América del Norte).

Fibroma de Shope.
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CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Sí. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, como septi-
cemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f, artículo 45, capítulo III, 
título III del Reglamento de ejecución (UE) 627/2019).

Presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en particular, un olor 
sexual fuerte o desangramiento insuficiente (excepto en el caso de piezas de 
caza silvestre) (letra o, artículo 45, capítulo III, título III del Reglamento de eje-
cución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Conejo con mixomas en las orejas y lagrimeo. También se 
pueden observar costras en la región del hocico como resultado de una 
posible rinitis productiva. Diagnóstico no confirmado de mixomatosis.

Figura 2. Mixomatosis clásica. Lagrimeo y blefaritis.
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Figura 3. Mixomatosis Clásica. Blefaritis.

Figura 4. Mixomatosis clásica. Mixomas en las orejas.
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Figura 5. Mixomatosis atípica en gazapo.

Figura 6. Mixomatosis atípica.
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Figura 7. Lagrimeo y rinitis.

Figura 8. Blefaritis, rinitis, lagrimeo y pérdida de pelo detectados en la 
inspección ante mortem. 
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Figura 9. Rinitis. Conjuntivitis. Inflamación en la zona de los ojos y la par-
te superior del hocico.

Figura 10. Animales con blefaritis y pérdida de pelo en la zona de los ojos 
y hocico. Posible mixoma en la oreja.
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Figura 11. Conjuntivitis y rinitis productivas. Se observan costras en las 
zonas afectadas.

Figura 12. Hepatitis. Aumento del tamaño del hígado por mixomatosis. 
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Figura 13. Neumonía intersticial serohemorrágica.

Figura 14. Neumonía serohemorrágica.
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Figura 15. Blefaritis y lagrimeo. Figura 16. Lesión costrosa correspondiente a un mixoma. Mixomatosis 
clásica.
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Figura 17. Sección histológica de la piel donde se observa hiperplasia de la epi-
dermis con degeneración hidrópica de los queratinocitos, así como abundantes 
leucocitos intraepiteliales (realizando exocitosis). Estos cambios histológicos 
también afectan el epitelio de los folículos. La dermis subyacente presenta 
inflamación mixta, así como proliferación de fibroblastos de gran tamaño, aso-
ciados a una matriz ligeramente anfófila y laxa (mixoide). Foto y texto cedidos 
por el Sesc.

Figura 18. Detalle de los cambios histológicos de la epidermis. Ocasionalmente, 
se observan cuerpos de inclusión intracitoplasmáticos en queratinocitos (fle-
cha). Foto y texto cedidos por el Sesc.
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Figura 19. Sección de piel en la que se pueden observar todos los cambios anteriormente citados. Adicionalmen-
te, se pueden observar estructuras fúngicas redondeadas en la periferia de un pelo en su folículo compatibles con 
dermatofitos (flecha). 
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NEOPLASIAS

Una neoplasia se define como una masa anormal de tejido cuyo crecimiento 
sobrepasa el de los tejidos normales, no se coordina con el de estos tejidos y 
que conserva el mismo carácter excesivo una vez concluido el estímulo que 
provocó el cambio.

En la inspección post mortem serán visibles las neoplasias que forman masas 
de tejido sólido, tumores, y las podemos encontrar en las vísceras y/o en la ca-
nal. En algunos casos son visibles ya en la inspección ante mortem.

Según la literatura consultada, se desconoce en gran medida la prevalencia y 
distribución por edades del tumor en conejos domésticos.

En un estudio retrospectivo que se realizó se observó que, en general, los tipos 
de tumores más comunes fueron:

•  Adenocarcinoma uterino. Pese a ser el más común, es muy raro en co-
nejos jóvenes de menos de 2,5 años. Sin embargo, su prevalencia puede 
llegar a ser del 75% en conejos mayores de 6 años.

•  Linfoma. Es el más común en conejos de 24 meses de edad. Se localizan 
con mayor frecuencia en ganglios linfáticos, tracto gastrointestinal, riño-
nes, bazo e hígado.

• Timoma.

Otro tipo de tumor que aparece en conejos jóvenes es el nefroblastoma.

Ante estos datos, es esperable que las neoplasias no sean frecuentes hallazgos 
en matadero, especialmente en conejos de producción; de hecho, es lo que 
pasa habitualmente en la inspección, que los hallazgos por este tipo de patolo-
gías son extremadamente raros. 

Sin embargo, se tendría que tener en cuenta que dosis bajas de micotoxinas 
presentes en los piensos de forma sostenida en el tiempo pueden dar lugar a 
procesos neoplásicos hepáticos. Por ejemplo, por intoxicación crónica de afla-
toxinas.

DICTAMEN

En función de la localización y el alcance de las lesiones:

•  Localizadas y focales: no aptitud para el consumo humano de las zonas 
afectadas (tumor testicular...).

•  Generalizadas y/o difusas: no aptitud total de la canal y despojos (neopla-
sias con metástasis...).

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Abscesos.

Hernias.

Neumonías. 

Hepatitis. 

Metritis. 

Encefalitozoonosis.

En general, cualquier patología que altere la estructura anatómica normal de 
un órgano puede ser susceptible de ser una neoplasia. La baja frecuencia de 
presentación en animales de engorde nos ha de orientar en el diagnóstico dife-
rencial. 
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CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Histopatología, pero no es necesaria para el dictamen.

MOTIVACIÓ DEL DICTAMEN

Presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en particular, un olor 
sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto en el caso de piezas de caza 
silvestre) (letra o, artículo 45, capítulo III, título III del Reglamento de ejecución 
(UE) 627/2019).
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Figura 1. Linfonodos afectados. Linfoma. 

Figura 2. Timo aumentado de tamaño. Linfoma. 
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Figura 3. Linfonodos aumentados de tamaño y hemorrágicos. Linfoma. 

Figura 4. Estómago con ulceraciones y hemorragias. Linfoma.
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Figura 5. Hiperplasia uterina. Hiperplasia endometrial quística. 

Figura 6. Adenocarcinoma uterino.
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Figura 7. Adenocarcinoma uterino.

Figura 8. Pulmón con metástasis por adenocarcinoma uterino.
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Figura 9. Adenocarcinoma uterino.
Figura 10. Leiomioma uterino.
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Figura 11. Nefroblastoma.
Figura 12. Nódulo de 3x2x1 cm localizado en el lóbulo hepático. El infor-
me del Sesc diagnosticó un cistadenoma biliar. 
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Figura 13. Sección del mismo nódulo hepático. Se observa un área nodular constituida por múltiples cavi-
dades quísticas. El contenido del quiste es mucoso, con partículas compatibles con cristales basófilos. 
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NEUMONÍA 

Los procesos respiratorios son frecuentes y son la segunda causa después de 
los procesos digestivos; afectan la tasa de mortalidad y empeoran los índices 
productivos. Son muy contagiosos en animales en contacto estrecho, de madre 
a hijos y entre conejos que conviven, a través de estornudos, mucosidades y 
equipos como comederos y abrevaderos. Las temperaturas ambientales (tabla 
1) bajas y altas, el exceso o falta de humedad, el polvo ambiental, la presencia 
de gases nocivos (amoníaco) y una falta de ventilación adecuada (falta de oxí-
geno) favorecen su aparición. Las medidas de control de la higiene, condiciones 
ambientales (bioseguridad), control de vectores y entrada de nuevos animales 
son imprescindibles.

La neumonía es la inflamación del tejido pulmonar y se puede clasificar por su 
etiología (tabla 2), por el patrón de distribución de las lesiones en el pulmón 
(tabla 3) o por la enfermedad específica.

En el examen ante mortem puede haber signos sistémicos (anorexia, fiebre y 
apatía); disnea, dependiendo del grado de afectación pulmonar, y otros signos, 
según su etiología.

Examen post mortem: ver la tabla 3.

Las neumonías más frecuentes son la pasteurelosis neumónica, la forma respi-
ratoria o atípica de la mixomatosis y la enfermedad vírica hemorrágica (VHD y 
RHDV2).

La pasteurelosis es la enfermedad bacteriana más frecuente en conejos y está 
causada por diferentes cepas de Pasteurella multocida, con 5 tipos capsulares y 

4 genes de virulencia: el serotipo D hgbB+ es el productor de neumonía. Otras 
cepas provocan, por orden de frecuencia, septicemias, piómetra, abscesos y mas-
titis. Hay un gran número de portadores asintomáticos y es muy contagiosa.

Generalmente, el proceso se inicia por las vías respiratorias altas y presenta un 
cuadro de rinitis supurativa que desarrolla en neumonía. Además de los signos 
respiratorios, puede presentar signos extrarrespiratorios: conjuntivitis uni o bila-
teral, otitis media, necrosis en el pabellón auricular (gazapos), pérdida del equi-
librio y cabeza torcida, tortícolis y diseminación a otros órganos.

P. multocida puede presentarse sola o de manera concomitante con Bordetella 
bronchiseptica, asociación más frecuente, y otras bacterias del complejo respi-
ratorio que pueden producir neumonías por sí solas. Se han descrito sinergias 
de P. multocida con el virus de la mixomatosis y la enfermedad vírica hemorrá-
gica.

DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial si las lesiones son localizadas.

Declaración de no aptitud total para el consumo humano de la canal y los des-
pojos correspondientes si la lesión es generalizada o difusa, acompañada de 
linfadenopatía generalizada y/u otras lesiones que sugieran septicemia (múlti-
ples abscesos o granulomas por la canal, hemorragias petequiales en las dife-
rentes serosas, mucosas, piel o tejido muscular).

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

Sí en el caso de mixomatosis, enfermedad vírica hemorrágica y su variante, tu-
berculosis o tularemia.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Ver las tablas 2, 3 y 4.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Si se quiere llegar al diagnóstico etiológico, o ante la sospecha de enfermedad 
de declaración obligatoria, enviaremos muestras en refrigeración a 4°C para 
el cultivo microbiológico y estudio histológico de los tejidos y otras pruebas de 
laboratorio de confirmación (PCR).
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MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, ar-
tículo 45, letra o: presenta alteraciones histopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el 
caso de piezas de caza silvestre).

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas.
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MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, ar-
tículo 45, letra o: presenta alteraciones histopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el 
caso de piezas de caza silvestre).

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas.

Tipos de animal Temperatura óptima (°C) Temperatura crítica (°C)

Maternidad 16-20 10-25

Machos 14-18  6-24

Recién nacidos 31-33 31-33

Recién destetados 19-22 14-26

Engorde 19-22 10-30

Recría 16-18  8-28

Tabla 1. Temperaturas óptima y crítica en los diferentes procesos de cría, engorde y 
reproducción de los conejos. Fuente: Ferrer y Rosell, 2000. 
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N. bacterianas N. víricas N. parasitarias N. fúngicas

Pasteurella multocida

Bordetella bronchiseptica

Complejo respiratorio

Manheimia haemolytica

Necrobacilosis (F. 
necrophorum)

Staphylococcus aureus 

Salmonella spp.

Pseudomonas spp.

Diplococosis (Streptococus 
pneumoniae)

Meloidosis (Burkholderia 
pseudomallei)

Actinobacilosis (Actinobacillus 
pleuropneumoniae)

Chlamydia psittaci

N. asociada a enteropatía 
mucoide

Pseudotuberculosis 
(Corynebacterium 
pseudotuberculosi)

Tuberculosis (M. bovis, M. 
avium, M. microti, M. caprae) 

Tularemia (Francisella 
tularensis) 

Otros: 

Micoplasmas (no significativos 
a nivel de campo) 

Mixomatosis

Enfermedad 
vírica 
hemorrágica 
(VHD y RHVD2)

Herpesvirus del 
conejo (RHV)

N. por 
coronavirus 
(CoV)

N. verminosa

Toxoplasmosis

Equinococcus spp.

Aspergilosis 

(A. flavus, A. 
parasiticus, A. niger o 
fumigatus)

Pneumocystis 
oryctolagi

Pneumocystis carinii 
(riesgo de zoonosis 
en personas con VIH 
o inmunosuprimidas)

Tabla 2. Recopilación bibliográfica de etiología infecciosa implicada en las neumonías de los 
conejos.
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MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, ar-
tículo 45, letra o: presenta alteraciones histopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el 
caso de piezas de caza silvestre).

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas.

Tipos de animal Temperatura óptima (°C) Temperatura crítica (°C)

Maternidad 16-20 10-25

Machos 14-18  6-24

Recién nacidos 31-33 31-33

Recién destetados 19-22 14-26

Engorde 19-22 10-30

Recría 16-18  8-28

Tabla 1. Temperaturas óptima y crítica en los diferentes procesos de cría, engorde y 
reproducción de los conejos. Fuente: Ferrer y Rosell, 2000. 
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N. bacterianas N. víricas N. parasitarias N. fúngicas

Pasteurella multocida

Bordetella bronchiseptica

Complejo respiratorio

Manheimia haemolytica

Necrobacilosis (F. 
necrophorum)

Staphylococcus aureus 

Salmonella spp.

Pseudomonas spp.

Diplococosis (Streptococus 
pneumoniae)

Meloidosis (Burkholderia 
pseudomallei)

Actinobacilosis (Actinobacillus 
pleuropneumoniae)

Chlamydia psittaci

N. asociada a enteropatía 
mucoide

Pseudotuberculosis 
(Corynebacterium 
pseudotuberculosi)

Tuberculosis (M. bovis, M. 
avium, M. microti, M. caprae) 

Tularemia (Francisella 
tularensis) 

Otros: 

Micoplasmas (no significativos 
a nivel de campo) 

Mixomatosis

Enfermedad 
vírica 
hemorrágica 
(VHD y RHVD2)

Herpesvirus del 
conejo (RHV)

N. por 
coronavirus 
(CoV)

N. verminosa

Toxoplasmosis

Equinococcus spp.

Aspergilosis 

(A. flavus, A. 
parasiticus, A. niger o 
fumigatus)

Pneumocystis 
oryctolagi

Pneumocystis carinii 
(riesgo de zoonosis 
en personas con VIH 
o inmunosuprimidas)

Tabla 2. Recopilación bibliográfica de etiología infecciosa implicada en las neumonías de los 
conejos.
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Tipos de 
neumonía

Vía de entrada Patrón de 
distribución 
pulmonar

Descripción de 
las lesiones

Agentes 
patógenos más 
frecuentes

Neumonía supu-
rativa o bronco-
neumonía catar-
ral purulenta

Aérea Distribución 
pulmonar 
cráneo-ventral 
pleura no afec-
tada

Zonas hiperémi-
cas consistencia 
firme exudado 
seroso, viscoso a 
purulento 

El proceso se 
puede iniciar 
por las vías res-
piratorias altas: 
rinitis/coriza; 
formación de 
abscesos en for-
mas crónicas

Pasteurella mul-
tocida 

Bordetella 
bronchiseptica

Complejo respi-
ratorio

Bronconeumo-
nía fibrinosa o 
pleuroneumonía 
fibrinosa

Aérea Distribución 
pulmonar 
cráneo-ventral 
Pleura siempre 
afectada

Consolidación, 
necrosis hemor-
ragia y edema

Exudado de 
fibrina

Alta mortalidad 
por septicemia o 
toxemia

Neumonías cró-
nicas: P. multo-
cida Proteus, S. 
aureus (secun-
darias)

Manheimia hae-
molytica

Neumonía in-
tersticial

Aérea o san-
guínea

Distribución pul-
monar difusa

IIncremento ho-
mogéneo y lige-
ro de consisten-
cia, pulmones 
acampanados, 
los márgenes 
inferiores se to-
can, color blan-
co a grisáceo, 
al corte textura 
elástica.

Mixomatosis y 
VHD (N. hemor-
rágica aguda)

Neumonía aso-
ciada a entero-
patía

Sinergias con P. 
multocida

Tipos de 
neumonía

Vía de entrada Patrón de 
distribución 
pulmonar

Descripción de 
las lesiones

Agentes 
patógenos más 
frecuentes

Neumonía em-
bólico-metas-
tática

Sanguínea Distribución 
pulmonar mul-
tifocal

Abscesos en el 
margen dorsal 
de los lóbulos 
diafragmáticos.

Contenido licu-
ado bien encap-
sulado.

P. multocida

S. aureus

Bacterias pió-
genas

Neumonía 
granulomatosa

Aérea o san-
guínea

Distribución 
pulmonar mul-
tifocal

Granulomas

Contenido me-
nos licuado que 
en el absceso; el 
agente patóge-
no se encuentra 
vivo en el inte-
rior.

Aspergillus spp. 

Mycobaceris 
spp. 

Tabla 3. Tipos de neumonías según el patrón de distribución de las lesiones, descripción de 
las lesiones pulmonares y causas más frecuentes, en conejos. Hay 5 tipos principales, y en un 
mismo animal pueden darse diferentes tipos. 
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Conjuntivitis Rinitis

Tortícolis,

desequilibrio Neumonía

Conjuntivitis/que-
ratoconjunctivitis 
bacteriana

Bacterianas: P. multocida, E.coli, 
P. aeuruginosa, Bordetella spp., 
Treponema cuniculi (sífilis del 
conejo)

Otitis oído medio 
bacteriana (P. multocida)

Aspiración de sangre

Neumonía por aspiración

Mixomatosis Mixomatosis

Enfermedad vírica hemorrágica 
(epistaxis)

Encefalitozoonosis Anomalías congénitas de pulmón y pleura

Triquiasis Cuerpos extraños en las fosas 
nasales

Listeriosis

rigidez nucal

Alteraciones post mortem de pulmón y pleura: colapso pulmonar, hipóstasis, enfisema, intersticial, 
putrefacción

Úlceras corneales Problemas dentales Malformaciones

Deformaciones

Disturbios circulatorios: congestión pulmonar (cardíaca o hipostática en el post mortem)

Cuerpos extraños Hiperplasia cornetes nasales Neurotóxicos Hemorragia pulmonar por traumatismo, intoxicación con anticoagulantes, coagulopatía, CID

Desórdenes del 
conducto lacrimal

Papilomatosis Otras causas 
neurológicas

Infartos: émbolos pulmonares por bacterias, trombos, grasa o metástasis de neoplasias

Neoplasia primaria

Fibroma de Shope  Intoxicaciones por gases: amoníaco, monóxido de carbono, azufre
 

Tabla 4. Posibles diagnósticos diferenciales de procesos respiratorios del conejo. En esta tabla aparecen las causas no infecciosas de neumonía en conejos, las causas infecciosas se describen en la 
tabla 2, y las causas más frecuentes, en la tabla 3. 
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Figura 1. Rinitis supurativa en un conejo de granja. Durante la inspección ante mortem en el matadero podre-
mos apreciar estornudos, mucosidades y pelo mojado en la cara interna de las patas, signos compatibles con 
la pasteurelosis. Para emitir un dictamen haremos una inspección esmerada del resto de la canal y órganos, 
pulmón, hígado, linfonodos, otros. Con el fin de confirmar la sospecha y descartar cualquiera de las enferme-
dades de declaración obligatoria incluidas en el diagnóstico diferencial, enviaremos muestras al laboratorio.

Figura 2. Conjuntivitis por Pasteurella multocida en un conejo diagnosticado en la 
granja. 

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS NEUMONÍA22

Figura 3. Conjuntivitis por mixomatosis, secreción purulenta e inflamación 
de los párpados. Para emitir el dictamen de no aptitud resultante de la 
inspección ante mortem y post mortem se deben tener en cuenta otras 
posibles causas. Por ello valoraremos la presencia de otras alteraciones 
en canal, pulmón y resto de vísceras. Debido a las semejanzas de signos 
y lesiones de los procesos respiratorios, que son poco específicos, y a las 
sinergias que presentan los agentes implicados, enviaremos muestras al 
Sesc. La mixomatosis es una enfermedad de declaración obligatoria que 
requiere esta confirmación y posterior declaración por parte del Servicio 
Veterinario Oficial del matadero. 

Figura 4. Conejo con la cabeza inclinada hacia la izquierda por una otitis de oído 
medio. El Sesc procedió a hacer una siembra e incubación en los medios de cultivos 
adecuados, y se observó crecimiento muy abundante de Pasteurella multocida en el 
oído derecho y crecimiento negativo en el izquierdo. 
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Figura 5. En la inspección post mortem podemos detectar cambios en la 
coloración del pulmón a través de la transparencia del diafragma. 

Figura 6. Neumonía crónica. Adherencias fibrosas en el pulmón.
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Figura 7. Neumonía crónica. Material fibrinopurulento sobre superficie 
pulmonar. 

Figura 8. Pleuritis fibrinosa. 

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS NEUMONÍA22

Figura 9. Absceso pulmonar.

Figura 10. Abrimos por el esternón para apreciar el gran tamaño del absceso pul-
monar que ocupa prácticamente toda la cavidad torácica, presuntamente causado 
por P. multocida. 
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Figura 11. Pleuroneumonía fibrinopurulenta por Pasteurella multocida (necrop-
sia en granja). La pasteurelosis es la enfermedad bacteriana más frecuente en 
conejos y hay un gran número de portadores asintomáticos. La presencia de 
vectores favorece la transmisión de estos procesos, que son muy contagiosos.

Figura 12. Extensa área de consolidación cráneo-ventral en los lóbulos cardíacos 
y diafragmáticos derechos, de coloración grisácea. Este caso corresponde a una 
partida de conejos que llega al matadero presentado lesiones compatibles con 
mixomatosis (cepa clásica) que confirma el Laboratorio Nacional de Referencia 
de Algete (LCV, Algete) por PCR. En el estudio histológico realizado por el Sesc 
de los pulmones de la partida afectada se diagnosticó una neumonía intersiti-
cial subaguda leve en dos de las canales, y grave con componente proliferativo 
y necrotizante en una de ellas, además de traqueítis y rinitis supurativas leves.
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Figura 13. Neumonía intersticial hemorrágica subaguda causada por el virus de la mixomatosis (forma atípica o respirato-
ria). Izquierda: cara dorsal; derecha: cara ventral.
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Figura 14. Aspiración de sangre. Se puede producir en el momento del sangrado si el animal es consciente y respira (aturdimiento deficiente, sacrificio ritual sin 
aturdimiento). Apreciamos la ausencia de lesiones inflamatorias pulmonares. Izquierda: posición anatómica; centro: cara dorsal; derecha: cara ventral.
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Figura 15. Neumonía intersticial hemorrágica aguda por enfermedad vírica hemorrágica (necropsia 
en granja).

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS NEUMONÍA22

Figura 16. Imágenes compatibles con una pleuroneumonía supurativa y fibrinosa. Las adherencias entre la pleura y el pulmón son indicativas de esta pleuritis. La 
formación de cavidades llenas de pus en el parénquima pulmonar es también habitual en estas localizaciones. Habitualmente se asocia este tipo de lesiones tan 
graves con P. multocida aunque no se descarta otras bacterias de alta patogenicidad puedan causarlo.
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Figura 17. Consolidación del parénquima pulmonar craneal con algún depósito de fibrina sobre la pleura. 
Izquierda: cara dorsal; derecha: cara ventral.
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Figura 18. Áreas de consolidación con una distribución cráneo-ventral y exudado mucopurulento. La pleura no está afec-
tada. Izquierda: cara dorsal; derecha: cara ventral.
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Figura 19. Consolidación pulmonar con componente proliferativo amplio que afecta la parte ventral del lóbulo pulmonar 
derecho. Izquierda: cara dorsal; derecha: cara ventral.
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Figura 20. En estas imágenes observamos unos pulmones con ausencia de colapso, voluminosos, y con áreas multifocales enrojecidas. Lo más probable es que pre-
senten algún grado de edema y congestión pulmonar, así como hemorragias o aspiración de sangre. La presencia de espuma en la tráquea siempre es consistente 
con edema alveolar. Otra posibilidad es que se trate de una potencial neumonía intersticial, para descartarlo es imprescindible estudiar histológicamente las mues-
tras, puesto que no es una lesión que presente una apariencia macroscópica consistente en el conejo.Izquierda: cara dorsal; centro: cara ventral; derecha: corte 
sagital.
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Figura 21. En esta imagen se observa un pulmón que no ha colapsado de forma completa, y que presenta áreas muy enrojecidas multifocales. 
Lo más probable es que presenten algún grado de edema y congestión pulmonar, así como hemorragias o aspiración de sangre. La presencia 
de espuma en la tráquea siempre es consistente con edema alveolar. Para determinar el grado de consolidación pulmonar, es necesario valorar 
la consistencia y realizar la prueba de flotación. En ocasiones se describen bronconeumonías supurativas-hemorrágicas y necrotizantes, la forma 
aguda de la pasteurelosis, que parecería la neumonía más compatible en este caso, aunque poco probable. La forma respiratoria de la mixomato-
sis puede causar neumonía, sin embargo, no es una lesión bien caracterizada ni consistente a nivel macroscópico, sí que lo es a nivel histológico, 
dada la naturaleza proliferativa y necrotizante de las lesiones que causa en las vías aéreas y alvéolos. Izquierda: cara dorsal; derecha: cara ventral.
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Figura 22. Comparativa de lesiones pulmonares inespecíficas con afectación del miocardio con un pulmón sano (izquierda) en un proceso respi-
ratorio presuntamente infeccioso en una partida de conejos en un matadero. Lo más probable es que las áreas enrojecidas pulmonares que se 
observan se traten de petequias (microhemorragias) o bien aspiración de sangre, no parece evidente una consolidación pulmonar excepto en 
el pulmón del margen inferior. Los corazones están aumentados de tamaño, en algún caso de forma más evidente que en otro. Estas lesiones 
suelen ser debidas a miocarditis bacteriana, alternativamente deberían contemplarse procesos degenerativos que impliquen fibrosis y mineraliza-
ciones. Se han descrito miocarditis por E. cuniculi, sin embargo, produce granulomas discretos en ausencia de cambios masivos en el corazón.
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QUISTES RENALES

Los quistes renales pueden tener diferentes causas. La más habitual es la en-
fermedad poliquística congénita. Es una patología de origen genético que se 
observa de forma esporádica en muchas especies animales y está asociada a un 
carácter autosómico dominante. En varias especies esta condición se cree que 
está relacionada con la mutación de uno o varios genes (PKD-1 y/o PKD-2) y la 
alteración de las proteínas relacionadas, principalmente policistina-1 y policis-
tina-2. Estos genes, sin embargo, en el conejo no están publicados de forma 
íntegra y bien anotada; sería necesario determinar sus exones para secuenciar 
el gen de animales sanos y afectados y compararlos para encontrar mutacio-
nes. En cualquier caso, no supone ningún riesgo para el consumo.

Los riñones presentan quistes llenos de líquido seroso de forma multifocal y 
bilateral, y tanto los podemos encontrar en la médula como en la corteza. Deri-
van de la dilatación del espacio urinario de la nefrona (corpúsculos y/o túbulos).

La presentación puede ser muy variada. La mayoría de veces, en animales jó-
venes, se observa un quiste de, como máximo, pocos milímetros de diámetro. 
El número puede variar desde uno o dos hasta llenar casi todo el riñón. En ani-
males mayores, el tamaño de los quistes puede ser muy superior, en algún caso 
puede llegar a ser mayor, incluso, que el tamaño del propio riñón.

Otras causas descritas en diferentes especies de mamíferos que pueden des-
encadenar la aparición de quistes renales son: como consecuencia de una in-
flamación intersticial crónica, la hipokalemia, cálculos o los efectos de algunos 
medicamentos.

Los quistes, sean de tipo congénito o no, crecen lentamente y van ocupando el 
espacio propio del parénquima, por lo que va disminuyendo su función y llega 
un momento en que el animal puede padecer una insuficiencia renal con resul-
tado letal.

DICTAMEN

No aptitud parcial de la canal (riñón). 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Hidronefrosis.

Cálculos renales.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en particular, un olor 
sexual fuerte o desangramiento insuficiente (excepto en el caso de piezas de 
caza silvestre) (letra o, artículo 45, capítulo III, título III del Reglamento de eje-
cución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Riñones afectados por quistes en mayor o menor grado. Se ob-
servan en la corteza y también en la médula cuando los abrimos.

Figura 2. En este caso los quistes son más grandes de lo habitual, hasta el 
punto de deformar totalmente el riñón. 
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Figura 3. Los riñones de la figura  2, abiertos. Los quistes ocupan la ma-
yor parte del parénquima.

Figura 4. Riñón poliquístico en la canal. Se observan los quistes a simple 
vista. 
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Figura 5. Presentación más habitual de riñones poliquísticos en conejos de 
engorde.

Figura 6. Riñones poliquísticos en conejo de engorde. Se observan quistes 
en la médula y en la corteza.
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Figura 7. Detalle del riñón poliquístico de la figura  6.

Figura 8. Dilatación de la pelvis renal en una reproductora.
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Figura 9. Ampliación de la figura  anterior. Figura 10. Cálculos responsables de la obstrucción que genera la dilatación.
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Figura 11. Sección histológica de un riñón con quistes. Foto cedida por el Sesc. 
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SARNA

La sarna en el conejo es una enfermedad de la piel muy contagiosa, de trans-
misión por contacto entre animales o con el medio. Se ha descrito tanto en 
conejos de producción como en conejos de caza. En estos últimos, el SeFAS 
confirmó los primeros casos en Cataluña en el 2008. Sin embargo, un estudio 
retrospectivo realizado con la participación de la Federación de Caza y el Área 
de Actividades Cinegéticas (Navarro et al., 2010) establecía que algunos cotos 
habían informado de la presencia de animales con lesiones desde el año 2002 
en algunas áreas de Tarragona.

Puede estar producida por diferentes géneros de ácaros y dar lugar a inmu-
nosupresión y reacciones inflamatorias que producirán prurito. Los géneros 
Sarcoptes y Psoroptes son parásitos de la piel, y los géneros Cheyletiella y Lis-
trophorus lo son del pelo.

La sarna producida por Psoroptes equi cuniculi y Sarcoptes scabiei son las más 
frecuentes. Cabe recordar el carácter zoonótico de esta última.

Sarna sarcóptica. Es la producida por Sarcoptes scabiei. Su actividad “excava-
dora” en la epidermis y la alimentación por parte de las larvas y las ninfas del 
parásito producen caída del pelo y una reacción inflamatoria que, junto con el 
prurito que sufre el animal, son responsables de las lesiones primarias que se 
observan. Estas lesiones se caracterizan por áreas de hiperqueratosis, descama-
ción, eritema y costras localizadas principalmente en la cabeza y especialmente 
en el pabellón auricular.

Sarna psoróptica. Es la producida por Psoroptes equi cuniculi. Este es un ácaro 
no excavador, se encuentra dentro del pabellón auricular y se alimenta de célu-
las, descamaciones y secreciones. La presencia de estos ácaros que se alimen-
tan activamente produce inflamación y prurito y da lugar a un eritema y costras 
de color marrón-rojizo.
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de Actividades Cinegéticas (Navarro et al., 2010) establecía que algunos cotos 
habían informado de la presencia de animales con lesiones desde el año 2002 
en algunas áreas de Tarragona.

Puede estar producida por diferentes géneros de ácaros y dar lugar a inmu-
nosupresión y reacciones inflamatorias que producirán prurito. Los géneros 
Sarcoptes y Psoroptes son parásitos de la piel, y los géneros Cheyletiella y Lis-
trophorus lo son del pelo.

La sarna producida por Psoroptes equi cuniculi y Sarcoptes scabiei son las más 
frecuentes. Cabe recordar el carácter zoonótico de esta última.

Sarna sarcóptica. Es la producida por Sarcoptes scabiei. Su actividad “excava-
dora” en la epidermis y la alimentación por parte de las larvas y las ninfas del 
parásito producen caída del pelo y una reacción inflamatoria que, junto con el 
prurito que sufre el animal, son responsables de las lesiones primarias que se 
observan. Estas lesiones se caracterizan por áreas de hiperqueratosis, descama-
ción, eritema y costras localizadas principalmente en la cabeza y especialmente 
en el pabellón auricular.

Sarna psoróptica. Es la producida por Psoroptes equi cuniculi. Este es un ácaro 
no excavador, se encuentra dentro del pabellón auricular y se alimenta de célu-
las, descamaciones y secreciones. La presencia de estos ácaros que se alimen-
tan activamente produce inflamación y prurito y da lugar a un eritema y costras 
de color marrón-rojizo.

Sarna de les orejas Sarna de la cabeza Sarna demodécica 

Etiología Psoroptes cuniculi 
Chorioptes cuniculi

Sarcoptes scabiei 
Notoedres cuniculi

Demodex cuniculi

Distribución Pabellón auricular 
interno 

Sarcoptes cuniculi: 
se inicia en el hocico, 
ojos y parte distal 
de las extremidades 
anteriores. 

Notoedres cuniculi: 
se inicia en el hocico 
y las orejas. 

Evolución: 
Ambas acaban 
extendiéndose por la 
cabeza, extremidades 
y cola. Puede 
observarse también 
un crecimiento 
anormal de las uñas.

Región ocular y 
pabellón interno. 24
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DICTAMEN

No aptitud para el consumo humano de las zonas de la piel y subcutáneas 
afectadas si las lesiones son importantes. Normalmente, por las zonas que se 
ven afectadas no hará falta declarar ninguna no aptitud. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Tiña.

Dermatitis.

Fibroma de Shope.

Mixoma.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Está infestada por parásitos (letra h, artículo 45, capítulo III, título III del Regla-
mento de ejecución (UE) 627/2019).
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Figura 1. Conejo con lesiones de sarna psoróptica en el pabellón auricu-
lar. 

Figura 2. Lesiones de sarna sarcóptica en extremidad anterior derecha en 
una coneja.
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Figura 3. Lesiones de sarna sarcóptica en extremidades anteriores en una 
coneja.

Figura 4. Detalle de lesiones plantares de sarna. Obsérve-
se el sobrecrecimiento de las uñas.
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Figura 5. Lesiones en la cabeza y las extremidades por sarna. 

Figura 6. Lesiones en la cabeza y las extremidades por sarna. 
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TIÑA 
(DERMATO-  
FITOSIS)

La tiña o dermatofitosis es una micosis zoonótica cutánea superficial causada 
por dermatofitos y caracterizada por una infección en el pelaje y la piel y pruri-
to.

Las lesiones se caracterizan por áreas de alopecia circulares y circunscritas de 
tamaño variable, descamación y formación de costras amarillentas. En conejos, 
las lesiones comienzan generalmente en el hocico y alrededor de los ojos, pero 
también es frecuente que se manifieste alrededor de orejas y patas. En casos 
más graves, la infección será generalizada. Es común también que los animales 
presenten prurito, y como consecuencia se producen heridas que pueden lle-
gar a infectarse por bacterias secundariamente. En las lesiones auriculares, la 
pasteurelosis podría provocar una necrosis de la oreja. En cambio, las dermatitis 
digitales serán más comúnmente relacionadas con Staphylococcus aureus.

Afecta con mayor frecuencia a conejos jóvenes debido a su sistema inmune 
inmaduro y a los bajos niveles de ácidos grasos en la grasa. Sin embargo, tam-
bién puede afectar a animales adultos inmunodeprimidos

DICTAMEN

Normalmente, no afecta el subcutáneo de la canal. Sin embargo, declararíamos 
no aptitud parcial para el consumo humano de las zonas afectadas si las lesio-
nes son importantes. 

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Sarna sarcóptica.

Dermatitis papilomatosas.

Pasteurelosis.

Mieloma endocrino.

Fibroma de Shope.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Presenta alteraciones fisiopatológicas u organolépticas, en particular, un olor 
sexual fuerte o desangrado insuficiente (excepto en el caso de piezas de caza 
silvestre) (letra o, artículo 45, capítulo III, título III del Reglamento de ejecución 
(UE) 627/2019).
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Figura 1. Animal de cebo con lesiones de tiña en hocico, ojo y oreja. Figura 2. Animal de cebo con lesiones de tiña en ojo y orejas. 
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Figura 3. Animal de cebo con lesiones de tiña en hocico, ojo y orejas. Figura 4. Animal de cebo con lesiones de tiña en hocico, ojo y oreja.
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Figura 5. Partida de animales de cebo con lesiones de tiña en hocicos, 
ojos y orejas. 

Figura 6. Animal con lesiones de tiña en extremidades anteriores. 
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Figura 7. Animal con lesiones de tiña en las orejas. 

ÍNDICE



ESPECIE CUNÍCOLA. MANUAL LESIONAL DE APOYO PARA EL DICTAMEN DE CARNES FRESCAS TIÑA (DERMATOFITOSIS)25

Figura 8. Linfonodo poplíteo aumentado de tamaño. En nuestra práctica 
diaria hemos observado aumentos de tamaño de este linfonodo en ani-
males afectados de tiña. 

Figura 9. Linfonodo poplíteo con aumento de tamaño. 
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Figura 10. La adición de azufre en el nido antes del parto de la coneja puede prevenir en gran medida la 
aparición de tiña. 
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TRAUMATISMO- 
HEMORRAGIA

Son lesiones por traumatismo externo causadas por una deficiencia técnica en 
los procesos y diferentes etapas, desde la explotación de origen (cría, engorde y 
reproducción), transporte, y hasta el momento del sacrificio. 

Puntos de control en las diferentes etapas y causas.

Responsabilidad y formación en materia de bienestar animal de los responsa-
bles de los animales y operadores comerciales: 

•  Obligación de proteger a los animales en las explotaciones ganaderas, 
durante el transporte y en el momento de su sacrificio. 

Manejo de los animales:

•  Debe ser eficiente, experto y calmado, con la utilización de las técnicas 
recomendadas y la adopción de medidas que eviten el dolor y las lesiones 
accidentales.

Las instalaciones, camiones de transporte y alojamiento en contenedores:

• Deben garantizar el bienestar y la seguridad del animal.

Carga y descarga: 

•  Hay que tener cuidado de no dar golpes a los animales durante las opera-
ciones de carga y descarga; las patas y la cabeza no deben quedar atrapa-
das en los contenedores. 

•  La descarga de los conejos a la llegada al matadero debe ser mecánica y 
horizontal, siempre que sea posible sin volcar, tirar o dejar caer los conte-
nedores.

Densidad: disponer de espacio suficiente y respetar la densidad recomendada.

• Engorde 1 (2-2,2 kg PV) 375-461 cm2/conejo

• Engorde 2 (2,6-3 kg PV) 500-600 cm2/conejo

• Conejas reproductoras (4-5 kg PV) 800-900 cm2/conejo. 

Espera para el sacrificio:

•  El tiempo de espera para el sacrificio debe ser el menor posible, reposado 
y no debe haber ruidos fuertes repentinos. 

Sujeción: 

•  Debe permitir la inmovilización del conejo, sosteniéndolo firmemente sin 
lastimarlo y nunca se debe levantar por las orejas.

•  Hay que evitar los movimientos bruscos de las extremidades traseras que 
realiza el conejo debido a su anatomía y comportamiento. 

•  Conejos pequeños o de 1.5-2 kg PV: se deben coger por la piel del lomo 
craneal o por el lomo justo delante de las patas traseras

•  Conejos pesados: se recomienda cogerlos por la piel del lomo y apoyar su 
cuerpo con la otra mano; si requiere traslado o manipulación, se puede 
sujetar sobre el  antebrazo y con la cabeza del conejo bajo la axila del 
operario. 

Aturdimiento: 

•  Efectivo: pérdida de conciencia y que dure el tiempo necesario para que 
el conejo no se recupere durante el desangrado hasta la muerte. 

Colgado: 

• Hay que evitar herirlos, sin manipulaciones bruscas.

Desangrado:

• Rápido y profuso.

• Sección de las dos arterias carótidas.
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Examen ante mortem: durante la inspección ante mortem son difícilmente de-
tectables debido al alojamiento de los conejos en contenedores y a su pelaje. 
Pueden presentar dolor, abatimiento o depresión y cojera de diferente grado. 
Si hay heridas abiertas recientes, podemos observar hemorragias o sangre en la 
jaula, y en ocasiones, animales con mutilaciones en extremidades que se pro-
ducen en la explotación de origen. 

Examen post mortem: lesiones normalmente focales, asociadas a edema, acu-
mulación de sangre en los tejidos (hematoma) y daño muscular. En casos gra-
ves estas lesiones pueden estar acompañadas de fracturas óseas.

DICTAMEN

En función del alcance de la lesión.

Localizada y focal: declaración de no aptitud parcial. No aptitud para el consu-
mo humano de las zonas que presenten lesión.

Generalizada o difusa: no aptitud total. No aptitud para el consumo humano 
de la canal y despojos correspondientes.

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

No.

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

Diátesis hemorrágicas.

Canales mal sangradas.

Deficiencias en el aturdimiento.

Septicemia.

Intoxicaciones con anticoagulantes.

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

No es necesaria. 

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

Declaración de no aptitud parcial: Reglamento de ejecución UE 2019/627, ar-
tículo 45, letra o: presenta alteraciones histopatológicas u organolépticas, en 
particular, un olor sexual fuerte o un desangrado insuficiente (excepto en el 
caso de piezas de caza silvestre). 

Declaración de no aptitud total: Reglamento de ejecución UE 2019/627, artícu-
lo 45, letra f: procede de animales que padecen una enfermedad generalizada, 
como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas.
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Figura 1. Traumatismo externo. Edema, hematomas y hemorragia en 
extremidades posteriores.

Figura 2. Traumatismo externo. Hematoma en muslo.
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Figura 3. Traumatismo externo. Hematomas en muslo. Figura 4. Traumatismo externo. Hematoma en musculatura anterior del 
muslo.
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Figura 5. Traumatismo externo. Hematomas en la musculatura posterior 
del muslo.

Figura 6. Traumatismo externo. Hematoma en el brazo (húmero).
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Figura 7. Traumatismo externo. Hematoma costal. Figura 8. Hemorragias en subcutáneo por mala manipulación.
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Figura 9. Hemorragia en subcutáneo en un conejo pesado. Hay que tener 
en cuenta durante la sujeción o su traslado la utilización del otro brazo 
como apoyo.

Figura 10. Traumatismo externo. Hemorragia en cavidad abdominal.
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Figura 11. Callo óseo de fractura antigua originada en la explotación de 
origen.

Figura 12. Detalle de callo óseo.
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Figura 13. Mutilación de extremidad anterior en origen.

Figura 14. Traumatismo externo con fractura del fémur en coneja reproductora. Este 
tipo de fracturas suelen derivar de la manipulación del conejo, por ejemplo, durante 
la carga o descarga de animales. Dada su anatomía y comportamiento, la sujeción 
del animal puede provocar movimientos bruscos de las extremidades posteriores que 
dan lugar a estas fracturas. Otro punto de fractura en estas situaciones suele ser la 
columna vertebral, que puede presentarse con paraplejia posterior.
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Figura 15. El mismo caso de la figura  anterior con obertura de la lesión, donde se observa la frac-
tura del fémur. Se denota la presencia de tejido fibroso de consolidación, lo que nos indica cierta 
antigüedad de la fractura y que esta se produjo en la granja antes del traslado.
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TULAREMIA

Introducción

Después de que George McCoy descubriera accidentalmente una nueva in-
fección en 1911 mientras investigaba la peste bubónica en ardillas, transmitió 
la enfermedad a animales de experimentación y aisló el organismo causante. 
Lo llamó Bacterium tularense, por el condado de Tulare, California, donde lo 
descubrió. En 1919, Edward Francis determinó que una infección llamada “fi-
ebre de la mosca del ciervo” era la misma enfermedad, y la llamó tularemia. 
Demostró que se producía en conejos salvajes y, sin querer, que era altamente 
infecciosa, porque él y todos sus ayudantes de laboratorio contrajeron la enfer-
medad. Esta característica condujo a estudios de su potencial como arma bioló-
gica, incluida la experimentación humana involuntaria por parte de Japón entre 
prisioneros civiles, políticos y militares, y su probable uso durante la Segunda 
Guerra Mundial. Más tarde, en Estados Unidos, entre los años 1950 y 1960, 
se produjo la experimentación humana voluntaria con reclusos penitenciarios y 
soldados no combatientes. Los científicos de la Unión Soviética supuestamente 
desarrollaron una cepa resistente a la vacuna que probaron como arma biológi-
ca en 1982-1983.

Los brotes de tularemia a inicios del milenio en Europa, por ejemplo, en Ko-
sovo, España y Escandinavia, provocaron un renovado interés público por la 
enfermedad. Esto, junto con un aumento masivo de la financiación de la inves-
tigación, en particular en Estados Unidos desde 2001, ha dado como resultado 
un aumento significativo del número de investigadores activos de Francisella y 
su preocupación como agente de arma biológica.

Clasificación y morfología

Francisella tularensis, una bacteria intracelular gramnegativa (familia Franci-
sellaceae, orden Thiotrichales, clase Gammaproteobacteria), es el agente de 
la tularemia. Es una bacteria pequeña (0,2-1,7 μm), con una tinción ligera de 
gramnegativos, aeróbico-esférico o en forma de varilla. Depende de sustratos 
orgánicos complejos para el crecimiento en medios de crecimiento artificiales 
y presenta pocas reacciones en las pruebas de fermentación de carbohidratos. 
Su hábitat natural es el crecimiento dentro o en estrecha asociación con células 
huéspedes eucariotas. 

Se distribuye ampliamente en el hemisferio norte y normalmente no se en-
cuentra en los trópicos ni en el hemisferio sur. Actualmente se conocen cuatro 
subespecies: tularensis (tipo A), la más virulenta, sólo se produce en América 
del Norte en ambientes relativamente secos; holártica (tipo B), la más extendi-
da; mediasiática, presente en Asia central, y novicida, la menos virulenta. 

Biología y ciclo de vida

Como bacteria intracelular facultativa, se sabe generalmente que F. tularen-
sis está asociada y mantenida en el medio ambiente por diversos mamíferos 
terrestres y acuáticos como ardillas terrestres, conejos, liebres, ratones, ratas 
almizcleras, ratas de agua y otros roedores. Se ha informado de que más de 
250 especies están infectadas naturalmente por F. tularensis. Tradicionalmente, 
se han propuesto dos ciclos de transmisión principales para la tularemia de tipo 
A y de tipo B. El tipo A es altamente virulento en humanos, pero también en 
conejos, ovejas y otros animales. El tipo B se encuentra en Eurasia y en Estados 
Unidos. Es menos virulenta en humanos y animales y se asocia principalmente 
a arroyos, estanques, lagos, ríos y animales semiacuáticos, como las ratas al-
mizcleras. Aunque el reservorio de F. tularensis en la naturaleza todavía ha de 
identificarse, la asociación de la tularemia tipo B con el agua natural es impor-
tante. Con todo, no hay ninguna prueba firme de que los mamíferos consti-
tuyan un reservorio clásico de mantenimiento de la enfermedad.

Desde hace varias décadas se reconoce que la epizootiología de la tularemia 
es muy compleja y que la simplificación en dos ciclos (terrestre por el tipo A, y 
acuática por el B) no se corresponde a la realidad. Aunque la presencia de F. tu-
larensis se ha documentado en muchas especies de artrópodos, como mosqui-
tos y garrapatas, el papel ecológico de estas asociaciones, ya sea de naturaleza 
patógena o endosimbionte, es complejo y aún debe aclararse con detalle. Las 
especies de artrópodos que albergan Francisella incluyen pulgas, piojos, mos-
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quitos, chinches, garrapatas, mosquitos y moscas, sólo algunos de los cuales 
alojan poblaciones bacterianas razonablemente estables.

Los cuerpos de animales salvajes muertos por tularemia, con una elevada carga 
bacteriana, pueden contaminar el medio acuático local y permanecen infec-
ciosos hasta 8-10 semanas. Se han encontrado bacterias vivas después de 3 
años en la carne de conejo almacenada a -15°C. En conjunto, ello implica un 
mecanismo en el que los animales pueden actuar como amplificadores locales 
con altas cargas bacterianas que, al morir, pueden contaminar el entorno inme-
diato y dar lugar a puntos calientes ambientales de F. tularensis. Entonces, la 
enfermedad puede extenderse a los humanos y a otros mamíferos a través de 
alimentos o agua contaminados, o por vectores que se alimentan de sangre.

Epidemiología

En Europa, los focos naturales de tularemia se encuentran en tres grandes 
áreas ecológicas: taiga del bosque boreal; bosque templado de hoja ancha y 
bosques mixtos, y prados y arbustos templados. Por ejemplo, un hábitat muy 
típico de F. tularensis es el ecosistema bosque-prado de la llanura inundable en 
Europa central, donde los lagomorfos (liebres, conejos salvajes) y roedores son 
los principales huéspedes de vertebrados, y la garrapata Dermacentor reticula-
tus es el principal vector enzoótico y reservorio.

Hay cinco vías de transmisión de F. tularensis a los humanos:

1. Ingestión de alimentos o agua contaminados.

2. Manipulación de animales salvajes o domésticos infectados.

3.  Picaduras de artrópodos hematófagos (por ejemplo, garrapatas, mosqui-
tos).

4. Aerosol de polvo contaminado.

5.  Inoculación accidental, ingestión o exposición a aerosoles o gotas infeccio-
sas en el laboratorio.

La tularemia se asocia con más frecuencia a las actividades al aire libre y a la 
vida en zonas rurales. En Europa, la ingestión de agua contaminada de arroyos, 
estanques, lagos y ríos es el principal modo de infección y las garrapatas Der-
macentor reticulatus, Haemaphysalis concinna e Ixodes ricinus son las especies 
más infectadas y actúan como vectores biológicos. En Suecia y Finlandia, las 
picaduras de mosquitos infectados, especialmente de la especie Aedes cine-
reus, tienen un papel relevante en la transmisión de la bacteria. Algunos otros 

artrópodos chupadores de sangre (por ejemplo, las moscas de los ciervos) se 
han informado ocasionalmente como posibles portadores mecánicos y vectores 
en determinados hábitats de humedales o llanuras inundables del norte y el 
este de Europa durante epizootias intensas. No se ha documentado la transmi-
sión entre humanos por aerosol o por artrópodos.

En Europa, el número de casos humanos es de aproximadamente 800 anuales. 
Suecia y, en menor medida, Finlandia son los países con la tasa de notificación 
más alta en la región de la Unión Europea/Espacio Económico Europeo. No se 
ha reportado nunca en Islandia ni en las Islas Británicas. 

En España van apareciendo cada año casos de la enfermedad, con especial 
atención a los brotes en humanos de los años 2007-2009 y 2014-2015, cu-
ando se produjeron las olas más importantes. Además, se detectaron tasas 
positivas de tularemia en lagomorfos en 2007-2010, seguidos de resultados 
negativos en 2011-2013, antes de volver a las tasas positivas en 2014 y 2017 
y 2019-2020, y no se ha podido descartar el papel de los lagomorfos en la 
propagación en la cadena epidemiológica. Se observaron positivos serológicos 
superiores al 0,4% en ovejas entre 2007-2009, y de nuevo en 2019, mientras 
que tasas serológicas superiores al 1% se revelaron en perros en 2007-2008 y 
en cánidos salvajes en 2016. Se detectó en garrapatas en 2009, 2014-2015, 
2017 y 2019. Finalmente, se han obtenido resultados negativos para el cangre-
jo de río y también en muestras de agua ambiental de 2007 a 2020.

Hallazgos clínicos

El periodo de incubación suele ser de 3 a 5 días, pero puede variar de 1 a 21 
días dependiendo del modo de infección y de la dosis infectiva. Se caracteriza 
por la aparición repentina de fiebre alta y malestar general con debilidad, que 
se puede describir como parecida a la gripe. Puede haber calambres, dolores 
corporales generales, dolor de cabeza y náuseas al principio del curso de la en-
fermedad. Las manifestaciones clínicas adicionales de la tularemia dependen de 
la vía de entrada del agente infeccioso:

1.  Forma orofaríngea con faringitis crónica, después de la ingestión de agua 
o alimentos contaminados.

2.  Formas glandulares y ulceroglandulares con linfoadenopatías locales y 
por estas últimas úlceras de inoculación de la piel; estas formas siguen la 
inoculación de la bacteria mediante un vector artrópodo con una úlcera 
primaria en el lugar de la infección.
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3.  Forma oculoglandular con conjuntivitis y linfoadenopatías locales, después 
de la contaminación conjuntival.

4.  Forma neumónica con infección pulmonar después de la inhalación de la 
bacteria o infección sistémica.

5.  Forma tifoidea con síntomas sistémicos graves; esta forma puede ser el 
resultado de cualquier vía de entrada de la bacteria.

Patogénesis

Es una de las bacterias patógenas más infecciosas conocidas, tan solo 10 orga-
nismos pueden causar infección humana mediante la inoculación de la piel o la 
inhalación de bacterias en aerosoles. Estudios experimentales han demostrado 
que una infección por vía oral requiere dosis bacterianas mayores; parece que 
106-108 bacterias son necesarias para infectar a humanos y otros primates. Es-
tas dosis de infección oral se encuentran dentro del mismo rango que las dosis 
infecciosas de diversos patógenos transmitidos por los alimentos, como Vibrio 
cholera, Salmonella spp. y los diferentes tipos de Escherichia coli que causan 
gastroenteritis, pero superiores a las dosis infecciosas de Shigella spp., que pue-
den ser tan bajas como 10-100 bacterias. 

F. tularensis puede trasladarse a través de la mucosa faríngea o intestinal y, 
posteriormente, puede extenderse de manera sistémica. Hay datos limitados 
sobre los modos precisos de patogénesis y las interacciones entre la bacteria in-
vasora y el huésped humano, pero se cree que los organismos utilizan diversas 
estrategias para evitar las defensas inmunitarias. Se asume que el microorga-
nismo se replica con una gran abundancia en macrófagos en múltiples tipos de 
tejidos y, más sorprendentemente, en tejido linfoide, y muestra una patología 
característica. Inicialmente, la bacteria invade el tejido linfoide local de la orofa-
ringe o los intestinos, y si el sistema inmunitario no controla las bacterias inva-
soras, hay una rápida propagación sistémica con afectación del bazo, hígado y 
ganglios centrales del mediastino y cavidad abdominal.

Diagnóstico

Como la enfermedad es relativamente rara y los síntomas no son específicos, la 
tularemia puede ser diagnosticada erróneamente con facilidad.

La confirmación de laboratorio de tularemia consiste en detectar la bacteria en 
una muestra biológica o una respuesta de anticuerpos específica. El cultivo de 
la bacteria raramente se utiliza para el diagnóstico, ya que las bacterias crecen 
lentamente y requieren un laboratorio de alta bioseguridad. Los métodos mole-

culares (es decir, PCR) son rápidos y permiten la identificación de la subespecie. 
Los métodos serológicos se utilizan habitualmente para el diagnóstico y se con-
sideran muy específicos, aunque se pueden producir reacciones cruzadas con 
especies de Brucella, Yersinia, Proteus, Legionela y Mycoplasma. Normalmente, 
se requieren dos muestras tomadas con un mínimo de dos semanas de diferen-
cia. El tratamiento antibiótico precoz a veces puede suprimir la producción de 
anticuerpos y conducir a un diagnóstico erróneo.

Tratamiento

Los antibióticos de elección son los aminoglucósidos (estreptomicina o gen-
tamicina), fluoroquinolonas (ciprofloxacina) y tetraciclinas (doxiciclina). La 
mayoría de los pacientes bajo tratamiento se recuperarán completamente, pero 
algunos pacientes, especialmente los infectados con la subespecie holártica, 
pueden requerir un largo periodo de convalecencia.

La tasa de mortalidad por infección por la subespecie F. tularensis tularensis es 
del 5-15% sin tratamiento con antibióticos, y disminuye al 2% con un tratami-
ento antibiótico adecuado. Los casos mortales debidos a las otras subespecies 
de F. tularensis son raros.

Prevención

La tularemia es una zoonosis típica que no se transmite de persona a persona.

Las medidas de prevención consisten en evitar la ingestión, la respiración y la 
inoculación de las bacterias. Esto incluye: evitar beber agua superficial no trata-
da y proteger las fuentes de agua del contacto con animales (incluidos los roe-
dores); utilizar repelente contra insectos y ropa que cubra piernas y brazos para 
evitar las picaduras de garrapatas y mosquitos; evitar el contacto con animales 
muertos y utilizar guantes en la manipulación de animales salvajes, especial-
mente el pelaje de liebres, conejos salvajes y roedores enfermos; no tocar ani-
males enfermos o muertos, cocinar a fondo la carne de caza antes de comerla, 
y la manipulación de muestras biológicas potencialmente contaminadas con F. 
tularensis en laboratorios de nivel de bioseguridad 3 (BSL-3).

Actualmente no hay ninguna vacuna efectiva y segura disponible contra F. tula-
rensis.

Conclusión

F. tularensis normalmente ataca la piel, los ojos, los ganglios linfáticos y los pul-
mones, pero también puede infectar humanos y otros mamíferos por vía oral. 
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La bacteria es de naturaleza resistente y puede sobrevivir en agua fría y carne 
congelada durante varios meses. Con las técnicas de limpieza convencionales, 
sin embargo, la bacteria se mata fácilmente por el calor y los desinfectantes 
químicos comunes. La contaminación del agua y los alimentos vegetales con 
F. tularensis a menudo está relacionada con epizootias de tularemia en pobla-
ciones de roedores. Ha habido conexiones claras entre los grandes brotes de 
tularemia entre humanos adquiridos por vía oral y las condiciones sanitarias 
deterioradas de la cadena alimentaria o de los sistemas de distribución de agua 
potable. Los brotes a menudo han sido el resultado de roedores infectados que 
tienen acceso a la producción de alimentos o a los pozos de agua. Otra fuente 
de infección importante es el consumo y la manipulación de animales de caza 
infectados, en particular, liebres y conejos. La enfermedad se puede contraer 
de estos animales infectados tocando la boca con los dedos contaminados o 
consumiendo carne poco cocida.

Se necesita una mejor comprensión de las variables específicas que afectan la 
actividad de los focos naturales de tularemia en Europa para mejorar el segui-
miento de esta enfermedad.

DICTAMEN

Raramente encontraremos conejos afectados en el matadero. No aptitud total.

DECLARACIÓN OBLIGATORIA

Sí. 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL

El desarrollo de lesiones patológicas en los órganos de los conejos se examinó a 
intervalos de 1 hora a 4 días después de la infección por aerosol con Francisella 
tularensis. El cambio más temprano, la acumulación de leucocitos polimorfonu-
cleares (PMN) en los conductos alveolares pulmonares, se produjo a las 19 h. A 
partir del segundo día, se presentaron múltiples focos de necrosis e infiltración 

de PMN en las grandes vías respiratorias y en los alvéolos de los pulmones y 
aumentaron progresivamente de tamaño. La arteritis pulmonar fue una carac-
terística destacada de la infección. Las zonas de necrosis estaban presentes en 
la mucosa nasal, faringe y tráquea, y las lesiones piogranulomatosas se desar-
rollaron constantemente en el hígado, el bazo y los ganglios linfáticos.

Muchas enfermedades que cursan con patología similar podrían confundirse 
inicialmente con la tularemia, pero la epidemiología de la enfermedad nos 
debe orientar preferentemente. 

CONFIRMACIÓN SESC-CRESA

Sí.

MOTIVACIÓN DEL DICTAMEN

No aptitud total: procede de animales que padecen una enfermedad generali-
zada, como septicemia, piemia, toxemia o viremia generalizadas (letra f, artícu-
lo 45 del Reglamento de ejecución (UE) 627/2019).
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