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LESIONES OCASIONADAS POR ENFERMEDAD DE MAREK EN CRESTAS
DE PONEDORAS

H. Trenchi(*), J. Mattos (**), J.c. Cruz (***)

RESUMEN

En un lote de futuras ponedoras nacidas en febrero
de 1984 formado inicialmente por 6900 animales de linea
H & N blanca comienzan a aparecer casos de Marek a
partir de la 9na semana de vida. Para la 20 semana las
muertes alcanzaban al 47 0/0 del grupo. Desde ese mo­
mento se empiezan a observar aves presentando en la cres·
ta un engrosamiento notorio que alcanzaba desde la base
de la misma hacil!ndose menor en los dientes y el espol6n.

Esta alteraci6n era visible en el 0.5 0/0 del lote.
En alg-mas se producla una infecci6n sobreagregada en la
zona. Las aves asi afectadas morian en poco tiempo pres­
sentando a la necropsia lesiones tumorales en higado.
bazo, ovario y est6mago glandular las que fueron estudia·
das m icrosoopicamente.

Las muertes continuaron hasta las 45 semanas
aprox imadamente cuando habian alcanzado el 58 0/0

del lote inicial. EI porcentaje de postura referido a aves
vivas fue normal. Durante ese ano se vieron casos simila­
res en otros lotes donde se produjeron fallos de vacuna­
ci6n 0 vacuna.
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INTRODUCCION

Durante el ano 1984 se produjeron importantes
pl!rdidas econ6micas en el sector productor de huevo de
consumo como consecuencia de altas mortalidades du­
rante et periodo de recria y comienzo de la postura debi­
das a enfermedad de Marek.

La misma se present6 en animales provenientes
de diferentes incubador(as en las que se utilizaban vacunas
de dos diferentes laboratorios siendo en un porcentaje
superior al 80 0/0 de elias nitrogenadas.

Los lo~s en que se produjeron bajas mas elevadas
fueron los nacidos durante los meses de febrero, marzo y
abril sin que se haya podido relacionar con ninguna vacu­
na 0 serie en particular.

Las verdaderas causas no pudieron determinarse
especul;indose sobre mala conservaci6n de las vacunas,
vacunaciones mal efectuadas por no segu ir fielmente las
recomendaciones de los fabricantes y por ultimo la posi­
bilidad de la aparici6n de cepas de campo mas agresivas
o. de agentes inmunosupresores.

Lo que si merece destacarse es que en un criadero
en que se perdia el 50 0/0 de los animates hasta la postura,
el lote sig.J iente del m ismo origen y con el m ismo manejo
y vacunaciones IIegaba a las 20 semanas con un 6 0/0 de
muertes siendo criados en el mismo local con 42 dias de
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SUMMARY

Cases of Marek's disease in an H & N white flock
apeared around the nineth week of age. By the tweenth
week 47 0/0 of the folck were dead. In 0.5 0/0 of this
group an enlargement in their combs was observed.
Necropsy findings were tumoral lesions in liver, spleen,
ovary and proventriculus.

Tipical Marek's disease cellu lar infiltration was
found in the comb.
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diferencia entre uno y otro lote 10 que hace dif(cil pensar
que el hecho se deba a cepas de campo mas pat6genas 0 a
la presencia de virus inmunosupresivos.

Por otra parte, las presentaciones habituates de la
enfermedad son 10 suficientemente conocidas como para
no hacer necesario abundar en detalles.

HISTORIA CLINICA

EI lote en que se observ6 por primera vez las lesio­
nes de cresta era nacido durante el mes de febrero de
1984 habiendo side criado en jaulas desde el primer
dia. Durante esta etapa y hasta la 9 semana no se destaca
ningun hecho an6malo habiendo recibido du rante el
periodo las vacunas usuales en nuestro pais.

A partir de ese momento comienza a detectarse
animates con dificultades motrices asi como un aumento
de la mortalidad al 1 0/0 semanal. En los animales necrop­
siados se observan lesiones a nivel de nervios perifl!ricos en
alg.Jnos casos pero en su mayoria presentaban tumores
de h (gado y bazo.

La mortandad fue rapidamente en aumento y para
la 12 semana era del 3010 semanal. A la necropsia predo­
minaban netamente los cuadros viscerales y para esa edad
se hicieron comunes las lesiones de ovario y est6mago
glandular.

Para las 20 semanas la mortandad habia alcanzado
el 47 0/0. Con la postura el ritmo de las bajas decreci6
pero el lote lIeg6 a las 45 semanas con un 58010 de aves
muertas. La postura promedio sobre aves vivas semana
no obstante, se mantuvo dentro de parametros normales.

A las 22 semanas se efectua un descarte de los
animales en mal estado de carnes donde se nota por pri·
mera vez ejemplares con lesiones en la cresta los que son



mantenldos vivos para su estudio.
Las lesiones visibles que presentaban eran mal

estado general, pal idez de cresta y un aumento del espesor
de la misma que arrancaba de su base. Este aumento
Ilegaba a ser 4 veces el tamano habitual, el engrosamiento
se pralongaba hacia los dientes a los que en algunos casos
alcanzaba.

Los animales mantenldos en jaulas individuales
presentaban en poco tiempo lesiones en la superficie,
en algu nos casos fibr inosos, en otras costrosas. Las aves
fueron autopsiadas a medida que morian y el resto fue­
ron sacrificadas a las dos semanas.

EI cuadro fue practicamente el mismo en todas
elias, mal estado de carnes, tumoraciones en ovario de
aspecto similar al coliflor, higado y bazo aumentados
de tamano y con nodulos blanco-amarillentos de distintos
tamanos y lesiones en estomago glandular donde se habia
perdido la arqu itectura de lilS glandulas, la pared engrosa­
da y en 3 casos existian ulceras de 5 mm, una de elias
perforada.

La cresta se presentaba firme al corte y poco san­
grante, el tejido era de color blanquecino. En la zona del
espolon y proximidad de los dientes presentaba en la
mayoria una estructura normal

DIAGNOSTICO

Elm ismo se real izo en base al cuadro h Istopatolo­
gloo observado. Todos los anlmales que fueran autopsia­
dos por lesiones de cresta, presentaban ademas tumoracio­
ncs adoptando aspecto nodular 0 difuso en otros organos.
Los mas frecuentemente afectados resu!taron h igado,
bazo, ovano y estomago glandular.

EI estudio histopatologlco observado revelo como
elemento de significacion un infiltrado linfomatoso pleo­
m6rfico en todos los 6rganos que macrosc6picamente

presentaban lesiones.
A nivel hepatico se observa la existencia de prolife­

raciones multifocales fundamentalmente en areas perivas­
culares, de c~lulas de estirpe linfoide: linfocitos y linfo­
blastos. Algu nas c~lulas presentan dos 0 mas nucleolos
existiendo una moderada cantidad de imagenes mit6ticas.

A nivel esplenico existe una p~rdida total de la ar­
quitectura del organo, practicamente han desaparecido
los tabiques conectivos. Los elementos celulares son los
mismos observados en el higado. La proliferaci6n linfoi­
dea en las vainas adenoides (Corpusculo de Malpighi) y
alrededor de las mismas, se anastomosan en grandes masas
encerrando la pulpa roja.

En ovario se observa importante proliferaci6n
linfoidea que infiltra y reemplaza a los faliculos ovaricos.

En el estomago glandular existe una gran infiltra·
cion linfoide que reemplaza y destruye las glandulas de la
muoosa Q<istrica. Tambien se observa infiltraci6n de las
capas longitudinal y circular de la tunica muscular.

En la cresta se observ6 un cuadra comun en todas
las aves afectadas, perdida de las traveculas del tejido co­
nectivo que practicamente ha desaparecido Infiltradas por
una importante proliferacion linfoidea.

EI area debajo de la epidermis cornificada, muy
vascu lanzada, muestra una imagen bastante sim ilar al
higado, oon congestion, pequenos trombos fibrionosos y
una abundante marginalizacion de las c~lulas mflamato-
rias.

La cltologia del proceso muestra fundamentalmente
a la estirpe linfoidea en sus diferentes etapas de madura­
ci6n Ide linfoblastos a linfocitosl con escasos elementos
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inflam'10rios polimorlonud._ por debeJo d. I. lIpid.r­
mis V art "plCios perivacullfes.

En wm., por I. proliflll'l'1d6n dl 'lemen10S 'infoid..:
linfoci1Os V linfoblllStos, se UN dti un culdro nnfom~o­

so qUI wgilrl por .., eitologf., 6r;.nos .fec:tldos y cua­
dro el(nieo. J. Enflrmeded dl M.lk, lesionendo un. zo­
n. qui no " hllbitu.Jmen1e ~aca:l. como " I. eresu I.
qui debM6 ser tomed. In cuen1l pari futurol di'9"'6f;ti­
~..
DISCUSION

Oebido • 10 poco claro del eI$O Sf comenz6 r,,!iz.n.
do el "tudio mierobiolbgico t.nto de I. IUperlleie d. I.
ereste como del intlfior de II mism. y con m.1erllles ob­
tlnidos de h fQlldo. Solamen11 se .isl.on g6rmln" dl I..
ml.lestr. dl superlieie que relUlt.ron Mr bleteri. oponu·
niltas I. cu.l.. no er..., capaeel de produeir el engrOIe­
miento por si mismlls.

Eno permiti6 descarur I. htPC)lesil dl que podrf.
trlmrse de un culdro er6nieo dl pesteurelosil qu, por
otr. pertll sUllie d.r engrtlllfr'lien10s In berbill. PlI"O
no en crMtll (41.

Par el ..peeto COltrOSO de I. ZOnal superfiei.l..
de .Jgunos CIIOI se ineluy6 en II diegn6nico difer,nei.1
I. viruel., dlll(:lneda ponerlormente .1 no aneontr_
al CO", hil1olbgieo 181 I..lones por Ilia Ortllined,. I'll los
cuerpos dl ineluli6n earlCterfsticos.

T.mb16n se elimin6 'a lI.mld. dermllitis vesicular
(31 151 V' que 181 Iniones 'n ninguna l1ape tuvieron III
es.p«:10. Otro 1Into Ie hizo con I" .ltlll'l'loeiones oellllo>
nldls por la IntOllieeei6n POr Ammi vizn. (11 (81 (91
V' QUe t.mpoco gulfdablln similrtud con I.. eplfeeid...
a conMClJenei. de I. fOlosenlibiliZIC16n que oallione
esu plante. Por otr. pertl lin linem" de err••mplea­
dos haeen imPOlible qUI I" _ reciblln dirllCtlmlnt'
101 r.vos del sol en ningun. OPOrtunidld.

~ rlC;6n no inelule Intre IUS ingredient" el lrigo
oon qui'n se mezel. hllbitualmente dur.nte I. ooseeh.
I.. semillas d' I. hierbll.

SI ineluv6 Idem. en II dillll'l6l1ico diferlnei.1 I.
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xantomatosis (10) 10 que por el momento de la apafl'
ci6n, incidencia erratica y aspecto general de la cresta
podIa seme;arse, no obstante al corte no se apreciaba en
la cresta podIa semejarse, no obstante al corte no se
apreciaba en la misma el contenido amarillo gelatinoso
o marr6n claro que aparece en las barbillas de aves afec·
tadas. No se perciblan lesiones de piel similares y el
cuadro microsc6pico no presentaba las c~lulas espumo·
sas caracteristlcas ni dep6sitos de colesterol sino que
era de tipo infiltrativo con daros rasgos de malignidad.

EI ergostismo (6) fue eliminado por el tipo de lesio·
nes y la incidencia dentro del lote.

Par los tipos celulares infiltrantes se descart6 ade·
mas la leucosis Imfoide ya que estas no eran uniforme­
mente linfoblastos.

CONCLUSIONES

Debldo a las caracterfsticas de las lesiones as! como
por su presentaci6n e histopatologla, el cuadro descrito se
superpone a los citados por Ekperigin y col (2) que fuera
dignosticada como una nueva presentaci6n lesional de la
Enfermedad de Marek.

EI hecho tiene antecedentes en el trabajo experimen­
tal de Purchase y Biggs (7) cuando obtuvieron algo similar
4 a 7 seman as post inoculaci6n con materiales proven len·
tes de 5 aislamientos de campo.

AI parecer este cuadro poco frecuente y no descripto
previamente en nuestro pals surge como consecuencla de
la gran cantidad de aves afectadas en este lote.

Durante ese ano en otras granjas donde la incidencia
de Marek fue alta sin Iiegar a extremos como en el presen­
te, fue posible encontrar algunas aves aisladas con lesio­
nes similares.
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