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RESUMEN 

 

La enfermedad hemorrágica del conejo es considerada una de las más importantes 

en la producción cunícola, conocida por los altos índices de morbilidad y mortalidad 

en las áreas de producción generando importantes pérdidas económicas. México 

fue declarado libre de la enfermedad hemorrágica del conejo para los años 1993, 

aunque en el año 2019 inicia un registro en el sur de EU y a principios del 2020 

“AVISE” reporta muerte súbita y otros signos alarmantes los cuales, apuntaron a un 

nuevo brote de esta enfermedad, hasta el momento no se ha reportado la 

erradicación en México, pero si una situación estable.  

El objetivo de esta revisión es hablar de las generalidades de la enfermedad, y la 

importancia de notificar no solo a los productores de conejos sino también a los 

tutores, ya que esta especie ha sido adoptada favorablemente en la sociedad como 

mascota no convencional “exótica” y por lo tanto es importante la vacunación 

preventiva. 

 

 

 

 

Palabras clave: Oryctolagus cuniculus, Calicivirus, Septicemia, Bioseguridad, 

Mortalidad 
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I.- INTRODUCCIÓN 

 

Basado en registros de la SENASICA (2015), la proteína de conejo consumida en 

México es apreciada por la calidad sabor, y precio accesible, por lo tanto, es una 

opción para la población en situación vulnerable.  

Esta fuente alimenticia rica en proteína se clasifica como carne blanca y magra, 

además contiene omega tres y seis, contenido bajo de sodio, alto contenido de 

potasio minerales y vitaminas (ANCUM, 2010). El consumo per cápita en la 

república mexicana reportado por el Comité Sistema Producto Cunícola (2012), es 

de 100 gramos. 

Dentro de la cadena productiva se localizan amenazas sanitarias en la producción 

de conejos, se habla de la conocida Enfermedad Hemorrágica Viral del Conejo o 

Enfermedad Hemorrágica del Conejo, para los años ochenta debido a esta 

enfermedad se adjudicaron grandes pérdidas económicas en esta actividad 

pecuaria, siendo la muerte súbita la principal característica de esta enfermedad. En 

México se registro el primer caso debido a una importación ilegal de canales 

provenientes de China (Gay, 2015: OIE, 2019). 

Para el año de 1993 esta enfermedad fue declarada erradicada de la Republica 

Mexicana, la organización mundial de sanidad animal (OIE) notifico un caso en un 

conejo mascota en una región de Estados Unidos de América, el 8 de julio del 2019, 

el cual fue confirmado el 17 de julio del 2019 en el cual se involucraron 

organizaciones responsables de la vigilancia sanitaria para la prevención y control 
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de enfermedades del ya mencionado país. También se notificó la muerte de conejos 

silvestres en la zona del brote (OIE, 2019). 

El 3 de abril del 2020 el SENASICA por medio del programa “AVISE”, notificó que 

30 conejos adultos en producción de traspatio en el municipio de Nuevo Casa 

Grandes, Chihuahua, presentaron signos compatibles a la enfermedad como; 

hemorragia nasal, dificultad respiratoria y muerte súbita en atención a estos 

acontecimientos realizaron prueba de hemoaglutinación (HA) y técnica de la 

reacción en cadena de la polimerasa con transcriptasa inversa (RT-PCR). El 8 de 

abril del 2020 el laboratorio de Bioseguridad Nivel 3 afirmo que los casos reportados 

fueron positivos a la Enfermedad Hemorrágica Viral de los Conejos (OIE, 2020). 
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II.- ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ESPECIE 

 

Oryctolagus cuniculus, es el nombre científico del conocido conejo domestico y/o 

conejo europeo del cual sus orígenes se atribuyen a la península ibérica, la principal 

característica es que se trata de un mamífero pequeño (Pinheiro et al., 2016). 

Cuando se habla de antecedentes se relaciona a los restos de Oryctolagus 

laynensis localizados en Andalucía al Sur de España, esta especie se denomina 

como el ancestro del conejo domestico que se conoce actualmente (Suckow et al., 

2012). Cabe mencionar otras especies relacionadas al origen del conejo doméstico, 

estas son la O. burgi y O. lacosti caracterizadas por ser robustas y de talla mayor 

(Cabezas et al., 2011), Suckow et al., (2012), describen que a finales del Paleolítico 

se generó la extinción de especies a excepción de O. cuniculus. 

En el periodo glaciar la localización del conejo en la península ibérica data desde 

su extensión por el norte de África y Europa (López-Martínez, 2008). 

En la parte Suroeste de la Peninsula alcanzando España, Portugal e islas atranticas 

habito la especie Oryctolagus cuniculus algirus, y en el noroeste Oryctolagus 

cuniculus cuniculus (Pinheiro et al., 2016). En la zona a la que se pudiese denominar 

como frontera se pobló por ambas especies, las cuales se tuvieron las posibilidades 

de hibridar (Suckow, 2012). 

Por similitudes fenotípicas entre roedores y liebres, existe una controversia en la 

clasificación taxonómica de los lagomorfos (Meng y Wyss, 2005).  

Lepus cuniculus fue el nombre usado para identificar el grupo formado por conejo 

europeo, cola de algodón y liebres, pero para el año de 1873 fue incluido el nombre 
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de Oryctolagus cuniculus (Hoffman, 1993), actualmente estas tres especies se 

clasifican en diferentes géneros (Suckow et al., 2012). 

Cuadro 1.- Taxonomía del conejo europeo (adaptado de Suckow et al., 2012) 

Orden Lagomorpha 

Familia Leporidae 

Genero Oryctolagus 

 

 

III.- GENERALIDADES DE LA PRODUCCIÓN CUNÍCOLA 
 

La cunicultura es el concepto que describe a la producción de conejo, esta actividad 

es de distribución mundial en la unión europea es mas concurrida, Francia es el 

productor número uno en este continente al cual le sigue España representando un 

25%. Aunque esta especie cuenta con características biológicas eficientes, en 

México el consumo de carne es inferior en comparación con Malta, Italia España y 

Francia.  Debido a costumbres culturales el consumo de carne de conejo en la Unión 

Europea está centrado en nueve países, aunque los responsables de producir más 

del 85% solo son Italia, España y Francia. La tecnificación en la cunicultura a llevado 

a la reducción de unidades productoras (MAPA, 2019). 

En la actualidad alrededor de 50 razas son criadas para producción de piel, pelo y 

carne (González, 2016). Sin olvidar la importancia que emerge esta especie en con 

fines de investigación y también cabe mencionar la implementación de esta especie 

como mascota en la sociedad occidental. 
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IV.- ANTECEDENTES DE LA ENFERMEDAD HEMORRÁGICA DEL CONEJO 

 

Esta enfermedad viral es también identificada como: 

Viral Haemorragic Disease 

Enfermedad Vírica-Hemorrágica (RHDV) 

En base a los registros citados por Yuan et al., (2013), el inicio de la RHDV fue en 

el año de 1984 en la Provincia de Jiangsu de la República Popular de China, 

caracterizandoce por una propagación inmediata en la especie Oryctolagus 

cuniculus. Enfermedad que en menos de 12 meses extermino a 140,000,000 

conejos en un área de 50,000. Relacionado a la importación de pieles de origen 

chino, Corea reporto casos de esta enfermedad (Yuan et al. 2013).  

Chasey et al., (1997) y Moss et al., (2002) describen un posible origen de la 

epidemia, adjudicado a una importación alemana, debido a evidencias que apuntan 

a una enfermedad asintomática que inicio en Europa antes de los casos en la 

Republica China. Aunque el primer brote en la unión europea se registro hasta el 

año 1986 en Italia (Zhu et al., 2015 y Esteves et al., 2015). 

En el lugar de origen de esta especie (Península Ibérica), los brotes de la 

enfermedad hemorrágica del conejo se notificaron en España en el año 1988 y 

Portugal en 1989, ocasionando una disminución en la población de conejos 

silvestres. También en naciones al norte de África notificaron brotes de la 

enfermedad. En el continente americano el primer brote lo registro México en 1988 

por importación de pieles de la Republica China (Capucci et al., 2017). 
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El origen exacto y el desarrollo del RHDV aún no están claros. Aunque los primeros 

registros provinieron de China, varios estudios sugieren que el RHDV se originó en 

Europa, donde el virus se propagó mucho antes de que se informara el primer 

brote en 1984. Análisis recientes sugieren una fecha de origen entre 1970 y 

1981, poco antes del primer brote en 1984 (Rocha et al., 2017). 

Para el siglo XXI en los primeros diez años se logró un equilibrio con el descenso 

del número de brotes, lo cual indicaba un manejo adecuado (Le Gall-Reculé, 2011 

a, b). Para el año 2011 se descubrió una variante del RHDV en España, causando 

muertes que afectaron a los productores de conejos (Lavazza et al., 2015; Hall et 

al., 2016), esta nueva variante de RHDV, se detectó desde el 2012 en granjas y 

conejos silvestres (O. cuniculus algirus y O. cuniculus cuniculus), en España y 

Portugal, esta variante se caracteriza por su facilidad de diseminación abarcando 

toda la Península Ibérica. Esta variante mata conejos vacunados contra RHDV 

clásico y de 11 días de edad (Dalton et al., 2017).  

En 2012, Canadá reporto un caso de la variante de RHDV en un conejo domestico 

(Esteves et al., 2014). 

Dalton et al., (2017), denominan a la enfermedad hemorrágica viral de los conejos 

como endémica en Asia, América y Europa, enfatizando en las considerables 

pérdidas económicas que genera a nivel global. 
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4.1.- Etiología y patogenia 

 

La etiología de la enfermedad hemorrágica del conejo es un Calicivirus (CV), este 

virus es de talla pequeña y redondo (27 a 32 nm de diámetro). El cual pertenece a 

una denominada, ronda pequeña virus estructurados (SRSV), debido a la forma de 

copa de la superficie se denomina "calicivirus" (Rohayem et al. 2010).  

El Comité Internacional de Taxonomía de Virus (ICTV) reconoce cuatro géneros en 

la familia Caliciviridae (Cuadro 2). 

Cuadro 2.- Géneros de la familia Caliciviridae 

GÉNEROS EN LA FAMILIA CALICIVIRIDAE 

Reconocidos No reconocidos 

Lagovirus Nabovirus 

Vesivirus Becovirus 

Norovirus Recovirus 

Sapovirus Valovirus 

 (Abrantes et al. 2012; Martin-Alonso et al. 2016; Rocha et al. 2017; Calvete et al. 

2018; Calvete et al. 2019).  

De Sheng et al., (2015), designan como especie causal de la RHDV al Caliciviridae 

lagovirus europaeus (genotipo GI.1) y Dalton et al. (2012) menciona que el único 

serotipo de RHDV se divide en RHDV clásico y RHDVa. 

RHDV es un virus de ARN monocatenario de sentido positivo, con un genoma de ~ 

7,4 kb y una cola poli-A 3' (Mayers et al., 1991). El virus tiene dos marcos de lectura 

abiertos (ORF): ORF1, después de la traducción y la escisión proteolítica, produce 

las proteínas no estructurales y la proteína principal de la cápside, VP60, y ORF2 

es responsable de una proteína estructural menor, VP10 (Wirblich et al., 

1996). También se encuentra un ARN subgenómico de ~ 2,2 kb en los viriones del 

RHDV y es la principal fuente de proteína VP60 (Boga et al., 1992). Los viriones 

RHDV son partículas esféricas sin envoltura, con un diámetro de entre 27 y 35 nm 
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y depresiones en forma de copa de los calicivirus típicos (Parra y Prieto 1990). Por 

su alta estabilidad en el medio ambiente, el RHDV puede detectarse en muestras 

de tejido degradadas, incluso en condiciones ambientales no aptas, sin necesidad 

de conservación posterior en estabilizadores como el ARN, por ejemplo, (Henning 

et al., 2005), y en tejidos mantenidos congelados durante varios años (López et al., 

2014; López et al., 2017). 

Filogenéticamente, se han identificado cuatro genotipos del RHDV (Le Pendu et al., 

2017). GI.1, a menudo denominada forma clásica, agrupa las primeras cepas 

caracterizadas en todo el mundo (Le Gall-Reculé et al., 2003; Farnós et al., 2007; 

Müller et al., 2009) y fue el único genotipo patógeno que circuló durante más de 20 

años. Se reconocen cuatro variantes dentro de GI.1, GI.1a-d (Le Gall-Reculé et al., 

2003) y GI.1a tiene propiedades antigénicas distintas y se asocia principalmente 

con brotes en conejos (Capucci et al., 1998). GI.2 es un nuevo genotipo que surgió 

en Francia en 2010 (Le Gall-Reculé et al., 2011) y fue responsable de disminuciones 

masivas en las poblaciones de conejos europeos (Delibes-Mateos et al., 

2014). Curiosamente, mientras que GI.2 puede causar la muerte en conejos jóvenes 

(menores de ocho semanas de edad) y especies de liebres, como Lepus 

europaeus, L. timidus, L. corsicanus y L. capensis (Puggioni et al., 2013; Camarda 

et al., 2014; Hall et al., 2017; Neimanis et al., 2018;), no hay informes de brotes 

masivos de GI.1 que afecten a gatitos y liebres. La gran divergencia (>15%) entre 

GI.1 y GI.2 podría ser responsable de la protección incompleta/baja de las vacunas 

desarrolladas contra GI.1 en los brotes de GI.2 (Le Gall-Reculé et al., 

2011). Finalmente, los genotipos GI.3 y GI.4 corresponden a las formas no 
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patógenas de RHDV (Capucci et al., 1996; Esforzarse et al., 2009). En la década de 

2000, con los avances en la capacidad de secuenciación de los laboratorios 

genéticos, comenzaron a describirse varios eventos de recombinación intra e 

intergenotipo (Forrester et al., 2008; Abrantes et al., 2008). Es importante destacar 

que el origen y la evolución de GI.2 parecen estar estrechamente asociados con la 

recombinación en la unión polimerasa/cápside (López et al., 2015; Hall et al., 2018; 

Abrantes et al., 2020). 

Hu et al. (2016), definen a la enfermedad hemorrágica del conejo (RHD por sus 

siglas en inglés) como una enfermedad mortal e infecciosa altamente contagiosa y 

aguda en conejos, la cual causa coagulación intravascular diseminada y apoptosis 

de hepatocitos. 

En 1990 Parra y Prieto notificaron que desde los primeros brotes de esta 

enfermedad se observó una morbilidad del 100% y mortalidad de 90% en adultos 

(OIE, 2015). Pero se comprobó que estos parámetros dependen de las cepas, se 

habla de una morbilidad entre el 30-100% y mortalidad entre el 40-100% en adultos 

(Gao, 2013; OIE, 2016). Los animales con menos de 8 semanas tienen una menor 

susceptibilidad y los menores a 14 días muestran resistencia (OIE, 2015).  

En conejos domesticos y silvestres menores de un mes la variante RHDVb, tenía 

una mortalidad entre 80 y 90% (Le Gall-Reculé et al., 2013; Dalton et al., 2014).  

Según las pruebas experimentales y en ámbitos naturales los conejos de 15 a 25 

días son predisponentes a la enfermedad (Puggioni, et al., 2013; Capucci et al., 

2017). 
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RHDV se une a los oligosacáridos HBGA H tipo 2, A tipo 2 y B tipo 2, estas 

estructuras se localizan en la superficie de las células del epitelio de los tractos 

respiratorio superior y digestivo que el virus encuentra por primera vez cuando 

infecta al huésped y, por lo tanto, donde es más probable que se encuentren las 

puertas de entrada del virus (Ruvoën -Clouet et al., 2000; Nyström et al., 2011). 

Los conejos adultos tienen objetivos específicos para las primeras etapas del ciclo 

infectivo del calicivirus. En las primeras horas después de la infección por RHDV, 

se detectan antígenos virales en el hígado y se produce la replicación viral en el 

citoplasma de los hepatocitos, que se encuentran principalmente en centroacinares 

(Moussa et al., 1992; Alonso et al., 1998; Jung et al., 2000; Kimura et al., 2001).  

Durante el curso de la enfermedad las células hepáticas aumentan en 36 y 48 hrs 

(Jung et al., 2000). En las células de Kupfer se han detectado antígenos virales que 

se asocian a la replicación viral (Kimura et al., 2001).  

De igual manera se habla de la presencia de antígenos virales en los macrófagos 

ubicados en la pulpa roja del bazo (Kimura et al., 2001), en los riñones (Prieto et al., 

2000) y en pulmón en específico en los macrófagos alveolares. 

Algunos puntos de vista señalan que al presentarse el virus en los macrófagos 

alveolares favorece el transporte del virus por el torrente sanguíneo, cuando el virus 

llega al hígado las células de Kupfer son el medio de transporte del virus a otros 

órganos (Kimura et al., 2001). 

En conejos jóvenes la propagación viral no es clara, experimentalmente la detección 

de antígenos virales en los hepatocitos fue en conejos de 2 semanas de edad 
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(Mikami et al., 1999), gran parte de los estudios arroja la detección en conejos 

mayores de un mes (Prieto et al., 2000; Shien et al., 2000). Se sugiere que en 

conejos jóvenes catalogados resistentes pueden tolerar la replicación viral, la 

eliminación del virus es rápida puesto que al día 4 los antígenos virales ya no se 

detectan (Shien et al., 2000). No se ha evaluado completamente la presencia del 

virus en otros órganos. 

La OIE (2016), comparte que el período de incubación de la enfermedad es de 1 y 

3 días y/o de 3-5 días en el RHDVb, generalmente los conejos mueren entre las 12 

y 36 horas después de presentar temperaturas mayores a los 40°C. En base a la 

evolución en la fase clínica de la enfermedad se pueden identificar tres cuadros 

clínicos (Abrantes et al., 2012; OIE. 2012; Trzeciak-Ryczek et al., 2015).  

4.2.- Signos clínicos 
 

Después de la infección por RHDV no hay signos clínicos visibles y los animales 

mueren, los signos se pueden observar horas antes de la muerte, en el caso de 

conejos adultos mueren tras aproximadamente 3 días después de la infección 

(Marques et al., 2014).  

Signos de fase aguda  

Anorexia, apatía y congestión de la conjuntiva palpebral, lagrimeo, hemorragias 

oculares y epistaxis. 

Neurológicos: opistótonos, excitación, parálisis y ataxia.  

Respiratorios traqueítis, disnea, cianosis y secreción nasal espumosa y 

sanguinolenta. 
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Figura 1.- Epistaxis profusa 

 

 

 

 

Figura 2.- Exudado nasal espumoso, sero-sanguinolento 

 

 

 

 

Figura 3.- Exudado nasal mixto, seroso-mucoso y sanguinolento 
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Figura 4.- Congestión de la conjuntiva en un conejo afectado por el RHDVb 

Signos fase subaguda  

Las formas subagudas de la enfermedad presentan Signos más leves en 

comparación a la fase aguda, donde la mayoría de conejos sobreviven. Los conejos 

que padecen infecciones subagudas forman anticuerpos contra RHDV que dotan 

de protección contra alguna reinfección, 1-2 semanas después mueren, pero los 

conejos que sobreviven tienen una seroconversión potente (Abrantes et al., 2012).  

El RHDV causa la enfermedad hemorrágica del conejo (EHC), una enfermedad de 

los conejos altamente contagiosa y mortal caracterizada por necrosis hepática, 

intestinal y linfática y coagulación intravascular terminal masiva (Zheng et al. ,2016).  
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Principales lesiones histopatológicas 

 

 

  

 

 

 

Figura 5.- Incremento en el tamaño relativo del bazo 

 

 

 

 

 

 

Figura 6.- Imagen microscópica del tejido esplénico en la que se observan signos de 

hemosiderosis. H&E. 20x 

(Hukowska-Szematowicz et al. 2013; Lopes et al., 2015 a, b; Selleri et al., 2014).  

 

 

 

 

 

 

Figura 7.- Órganos de conejo infectado con RHDVb 
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Los conejos adultos infectados mueren dentro de las 48–72 h posteriores a la 

infección (Trzeciak-RyczeK et al., 2016).  

 

 

 

 

 

 

Figura 8.- Líquido ambarino libre en cavidad torácica 

 (Simpson et al., 2014). 

 

Figura 9.- Corazón y pulmones de 4 animales afectados por RHDVb, coloración irregular, 

focos de hemorragia y congestión vascular. 

 

 

 

 

Figura 10.- Hígado de 4 animales infectados por RHDVb, se observa hepatomegalia, textura 

friable, decoloración difusa y patrón lobular marcado. 
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4.3.- Diagnostico de laboratorio y diferencial 

 

Se utilizan tres métodos principales para el diagnóstico serológico del 

VHD: inhibición de la hemaglutinación (HI), ELISA indirecto (I-ELISA) y C-ELISA. 

Cada uno de estos métodos tiene ventajas y desventajas. En términos 

de disponibilidad de reactivos y complejidad técnica del ensayo, HI es el método 

más conveniente, seguido por I-ELISA y C-ELISA. Por otro lado, ambas 

pruebas ELISA son más rápidas y sencillas que la HI, especialmente para 

un gran número de muestras. La especificidad de la prueba C-ELISA es mucho 

mayor que la de los otros dos métodos. Se ha descrito un método C-

ELISA alternativo para mejorar la interpretación serológica y clasificar con 

precisión el estado inmunológico de los conejos, el método combinado ELISA. 

También hay métodos disponibles para diferenciar las respuestas de anticuerpos 

IgA, IgM e IgG. Se pueden utilizar varias pruebas adicionales en la 

investigación y en los casos en los que se requiere una mayor sensibilidad para 

detectar anticuerpos en especies no objetivo o anticuerpos producidos por agentes 

de reacción cruzada como el RHDV (OIE, 2012). 

Es difícil distinguir clínicamente la enfermedad hemorrágica en conejos de otras 

enfermedades, por lo que la confirmación del diagnóstico siempre debe 

realizarse en un laboratorio oficial. 

 

 

 



17 
 

 

Cuadro 3.- Diagnostico diferencial de RHDV. 

Enfermedades Signos Lesiones 

 

 

Mixomatosis 

 

Nódulos cutáneos, con 

inflamación alrededor 

de los ojos (enfermedad 

de la cabeza grande) y 

genitales, al mismo 

tiempo puede haber una 

inmunosupresión grave 

que permite la aparición 

de infecciones 

bacterianas 

secundarias, por lo que 

son comunes los signos 

de neumonía. A medida 

que la enfermedad 

progresa, el animal 

aparece más decaído y  

Se ha señalado también 

una forma respiratoria 

de la enfermedad sin 

lesiones cutáneas. 

La muerte por neumonía, caracteriza 

por la producción de tumores o 

mixomas, conjuntivitis y descarga 

ocular mucopurulenta (Pinheiro, 2016). 

 

Enfermedad de 

la liebre marrón 

Anorexia, apatía ,ataxia, 

ictericia, respiratorios, 

pérdida de peso y 

letargia 

Se observan hemorragias internas y 

externas, así como necrosis hepática 

debido a la degeneración de los 

hepatocitos. 

 

Salmonelosis 

Enteritis/diarrea, 

septicemia y abortos.  

 

Se observan focos necróticos 

(muerte de las células) e inflamación 

crónica (granulomas) en el hígado, 

riñón, bazo y pulmones (OIE, 2018). 
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Enterotoxemias 

 

Diarrea, timpanismo, 

presencia de moco no 

constantes 

Dilatación del estómago, duodeno 

debido a la presencia de líquido y gas 

(OIE, 2018). 

 

Coccidiosis 

 

Diarreas, pérdida de 

peso.  

Mortalidad y lesiones características en 

el hígado (OIE, 2018). 

 

MRCV 

(Michigan 

Rabbit 

Calicivirus) 

 

Congestión conjuntival 

con descarga ocular, 

cianosis, apatía, diarrea, 

ataxia, vocalización y 

opistótonos 

Petequias y equimosis orgánicas, así 

como hemorragias en pulmón, intestino 

y útero. El hígado aparece necrótico y 

la vesícula biliar puede presentar 

fibrosis periductal. (Suckow, 2012). El 

virus se detecta fundamentalmente en 

hígado (Abrantes, 2012). 

 

4.4.- Transmisión y tratamiento  

 

La transmisión de este agente viral, es de forma oral, conjuntival, nasal y parenteral, 

insectos que se alimentan de sangre también se incluyen como vectores (Duarte, et 

al. 2015).  

También se menciona la transmisión directa que es de animal infectado a animal 

sano, por la secreción y excreción de partículas virales (Westcott et al., 2015), o de 

manera indirecta con ropa, alimento, camas, jaulas, agua y equipo contaminado 

(Tung et al. 2015) 

Se sugiere que la entrada del virus es por medio de nariz y cavidad bucal. La 

infección fecal se considera como preferente en las infecciones naturales (Leuthold 
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et al., 2014). Por la resistencia del virus a condiciones extremas los cadáveres de 

conejos infectados contienen partículas virales por tres meses (Westcott et al., 

2014).  

RHDV resiste condiciones ambientales secas hasta el 2011 no se generó evidencia 

de que este virus pueda infectar a otras especies (Nystrom et al., 2011) 

Actualmente, no existen tratamientos farmacológicos para las enfermedades 

causadas por RHDV y RHDVb. Para los animales domésticos considerados 

mascotas se ha descrito la posibilidad de aplicar cuidados de apoyo, aunque 

existen garantías limitadas de éxito (Cheng et al., 2013). Este tipo de tratamientos 

no son adecuados para animales de producción debido al alto costo y las bajas 

tasas de supervivencia. En emergencias sanitarias, la vacunación de emergencia 

es la única medida aplicable. Asimismo, es crucial la existencia de programas de 

vacunación contra RHDV y RHDVb adaptados a cada situación (sistema de 

explotación o tipo de animal de compañía) (Dalton et al., 2017). Se desarrolló una 

vacuna comercial altamente eficaz que previno adecuadamente la enfermedad, 

permitiendo su control en conejos (Leuthold et al., 2014). Las autoridades 

sanitarias podrán desarrollar el programa de vacunación más conveniente para 

cada región (OIE, 2015). 

4.5.- Medidas de bioseguridad 

 

Las recomendaciones de la OIE (2012), son las siguientes; 

Adoptar medidas higiénicas como limpieza y desinfección, eliminación de 

cadáveres por medio de fosas. Despues de aplicarlas es recomendable vacunar a 
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la nueva población de conejos a los 40 dias de edad, después de varios ciclos se 

aconseja detener la vacunación, aunque también se recomienda incluir grupos 

centinelas los cuales no serán vacunados y así indicarán la persistencia del virus 

en el hato. La seroterapia se utiliza para disminuir las pérdidas económicas y 

propagación de la enfermedad, la administración parenteral de anti-RHDV 

hiperinmune, produce una corta y rápida protección contra RHDV (OIE, 2012). 

 

V.- PROTOCOLO DE CONTROL Y PREVENCIÓN EN MÉXICO 

 

El primer caso notificado por la SENASICA gracias al programa “AVISE”, fue el 3 de 

abril del 2020, reportando 30 conejos de adultos de producción convencional en 

Casas Grandes municipio del estado de Chihuahua. 

Estos animales presentaron disnea y hemorragia nasal por lo cual se aplicó una 

prueba de hemaglutinación y reacción de la cadena polimerasa con transcriptasa 

inversa, la cual concluyo en un resultado positivo a la anteriormente erradicada 

enfermedad hemorrágica del conejo. Derivado del reporte emitido por el resultado 

hallado en un laboratorio de bioseguridad nivel 3 desde el 8 de abril del 2020, en 

México se activaron nuevas tareas Para el control, prevención y erradicación de 

esta enfermedad viral de importancia económica y sanitaria en la producción 

cunícola del país (OIE, 2020 a, b). 
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5.1.- Bioseguridad 

Despoblar completamente el local y limpiar y desinfectar las instalaciones, equipos 

o instrumentos que hayan estado en contacto con conejos infectados. Eliminación 

oficial de cadáveres, subproductos y desechos de animales. Aislamiento y la 

vigilancia se realiza dentro de un área de contención o área protegida. Está 

prohibida la vacunación y el tratamiento de los animales afectados (OIE, 2020 a, b). 

En el manual de buenas prácticas en la producción de carne de conejo se 

especifican medidas de bioseguridad y buenas prácticas de fabricación y acciones 

básicas de sanidad animal diseñadas para minimizar los riesgos Introducción, 

transmisión o difusión de EHVC, y garantizar trazabilidad de todas las actividades 

realizadas en la unidad de producción cunícola. Son los principales factores para 

romper la cadena de transmisión del virus y enfermedades infecciosas, con efectos 

preventivos y correctivos (SADER, 2020). 

5.2.- Reportes de caso 

 

Si la unidad de producción cunícola es sospechosa de EHVC, el SENASICA 

implementará inmediatamente el aislamiento preventivo, el cual podrá levantarse 

si los resultados oficiales demuestran que no se trata de EHVC. Si los 

resultados de laboratorio son positivos, se debe hacer un diagnóstico claro 

aislamiento de los activos afectados, expuestos y riesgosos de la zona. Con 

base en estudios epidemiológicos, determinar el origen de la epidemia y su entorno. 

Se deben implementar medidas de bioseguridad adecuadas en la zona 

para evitar la propagación de la enfermedad; movilizar animales, productos y 

subproductos hasta que la condición médica epidémica esté bajo control. Además, 
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existe la obligación de informar inmediatamente de situaciones sospechosas 

(SADER, 2020). 

5.3.- Vacuna VEHC-2-BIVE 

 

Es la primera y única vacuna autorizada en México, actualmente, la vacuna se 

distribuye en colaboración con la DGSA y la CPA únicamente a granjas y unidades 

de producción en los países con brotes para promover el desarrollo económico 

y garantizar la seguridad animal. 

VEHC-2-BIVE es una vacuna monovalente inactivada recomendada para conejos 

mayores de 8 semanas de edad, pero puede usarse en animales menores de 8 

meses bajo la dirección y supervisión de un veterinario (PRONABIVE, 2021). 

La presentación de la vacuna VEHC-2-BIVE® es parenteral lista para la inyección 

eficaz para inmunizar a conejos a partir de 2 meses de edad (SENASICA, 2020). 

 

Figura 11.- VEHC-2-BIVE® 
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Cuadro 4.- Localidades donde se ha detectado la enfermedad hemorrágica viral del conejo en 

México. * = Conejos domésticos y/o silvestres.   
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(Lorenzo et al., 2020). 
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