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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 |inea
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 o/o 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 haciéndose menor en los dientes y el espolén.

Esta alteracién era visible en el 0.5 o/o del iote.
En algunas se producia una infeccién sobreagregada en la
zona. Las aves asi afectadas morian en poco tiempo pres-
sentando a la necropsia lesiones tumorales en higado,
bazo, ovario y estémago glandular las que fueron estudia-
das microscdpicamente,

Las muertes continuaron hasta las 45 semanas
aproximadamente cuando habian alcanzado el 58 o/o
del lote inicial. El porcentaje de postura referido a aves
vivas fue normal. Durante ese afio se vieron casos simila-
res en otros lotes donde se produjeron fallos de vacuna-
cién o vacuna.
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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 of/o of the folck were dead. In 0.5 o/o 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 cellular infiltration was
found in the comb.
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INTRODUCCION

Durante el afio 1984 se produjeron importantes
pérdidas econdmicas en el sector productor de huevo de
consumo como consecuencia de altas mortalidades du-
rante el periodo de recria y comienzo de la postura debi-
das a enfermedad de Marek.

La misma se presentd en animales provenientes
de diferentes incubadorfas en las que se utilizaban vacunas
de dos diferentes laboratorios siendo en un porcentaje
superior al 80 o/o de ellas nitrogenadas.

Los lofes en que se produjeron bajas mds elevadas
fueron los nacidos durante los meses de febrero, marzo y
abril sin que se haya podido relacionar con ninguna vacu-
na o serie en particular,

Las verdaderas causas no pudieron determinarse
especuldndose sobre mala conservacidn de las vacunas,
vacunaciones mal efectuadas por no seguir fieimente las
recomendaciones de los fabricantes y por Gltimo la posi-
bilidad de la aparicidén de cepas de campo més agresivas
0. de agentes inmunosupresores.

Lo que si merece destacarse es que en un criadero
en que se perdfa el 50 o/o de los animales hasta la postura,
el lote siguiente del mismo origen y con el mismo manejo
y vacunaciones llegaba a las 20 semanas con un 6 ofo de
muertes siendo criados en el mismo local con 42 dias de

¥ Profesor Agregado de Patologia y Produccién
Avicola, Profesor Agregado de Fisiopatologra.
Facultad de Veterinaria. Montevideo. Uruguay.

» e

Profesor Adjunto de Patologia. Facultad de Vete-
rinaria. Montevideo. Uruguay.

Asistente del Instituto de Anatomia Patoldgica.
Facultad de Veterinaria. Montevideo. Uruguay.

(X}

18

diferencia entre uno y otro lote lo que hace dificil pensar
que el hecho se deba a cepas de campo méds patdgenas 0 a
la presencia de virus inmunosupresivos.

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

HISTORIA CLINICA

El iote en que se observd por primera vez las lesio-
nes de cresta era nacido durante el mes de febrero de
1984 habiendo sido criado en jaulas desde el primer
dfa. Durante esta etapa y hasta la 9 semana no se destaca
ningin hecho anémalo habiendo recibido durante el
periodo las vacunas usuales en nuestro pafs.

A partir de ese momento comienza a detectarse
animales con dificultades motrices asi como un aumento
de la mortalidad a! 1 o/o semanal. En los animales necrop-
siados se observan lesiones a nivel de nervios periféricos en
algunos casos pero en su mayoria presentaban tumores
de higado y bazo.

La mortandad fue rédpidamente en aumento y para
la 12 semana era del 3 o/o semanal. A la necropsia predo-
minaban netamente los cuadros viscerales y para esa edad
se hicieron comunes las lesiones de ovario y estdmago
glandular.

Para las 20 semanas |la mortandad habia alcanzado
el 47 o/o. Con la postura el ritmo de las bajas decrecié
pero el lote liegd a las 45 semanas con un 58 o/o de aves
muertas. La postura promedio sobre aves vivas semana
no obstante, se mantuvo dentro de pardmetros normales.

A las 22 semanas se efectGa 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



mantemdos vivos para su estudio.

Las lesiones visibles que presentaban eran mal
estado general, palidez de cresta y un aumento det espesor
de la misma gue arrancaba de su base. Este aumento
llegaba a ser 4 veces el tamafo habitual, el engrosamiento
se prolongaba hacia los dientes a los que en algunos casos
alcanzaba.

Los animales mantenidos en jaulas individuales
presentaban en poco tiempo lesiones en la superficie,
en algunos casos fibrinosos, 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
ellas, mal estado de carpes, tumoraciones en ovario de
aspecto similar al coliflor, higado y bazo aumentados
de tamafio y con nddulos blanco-amarillentos de distintos
tamafios y lesiones en estdmago glandular donde se habia
perdido la arquitectura de las gldndulas, la pared engrosa-
da y en 3 casos existian Ulceras de 5 mm, una de ellas
perforada.

La cresta se presentaba firme a! corte y poco san-
grante, el tejido era de color blanquecino. En la zona del
espoldn v proximidad de los dientes presentaba en la
mavyoria una estructura normal.

DIAGNOSTICO

E! mismo se realizé en base al cuadro histopatold-
gico observado. Todos los animales que fueron autopsia-
dos por lesiones de cresta, presentaban ademas tumoracio-
nes adoptando aspecto nodular o difuso en otros érganos.
Los mé&s frecuentemente afectados resultaron higado,
bazo, ovario y estdmago glandular.

El estudio histopatoldgico observado reveld como
elemento de significacion un infiltrado linfomatoso pleo-
mérfico en todos los Grganos que macroscdpicamente
presentaban lesiones,

A nivel hepdtico se observa la existencia de prolife-
raciones multifocales fundamentalmente en dreas perivas-
culares, de células de estirpe tinfoide: linfocitos y linfo-
blastos. Algunas células presentan dos o mas nucleolos
existiendo una moderada cantidad de imégenes mitéticas.

A nivel esplenico existe una pérdida total de la ar-
quitectura del drgano, practicamente han desaparecido
los tabiques conectivos. Los elementos celulares son los
mismos observados en el higado. La proliferacién iinfoi-
dea en las vainas adenoides (Corplsculo de Malpighi) y
alrededor de las mismas, se anastomosan en grandes masas
encerrando la pulpa roja.

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

En el estdmago glandular existe una gran infiltra-
cidn linfoide que reemplaza y destruye las gldndulas de la
mucosa gastrica. También se observa infiltracién de las
capas longitudinal vy circular de la tdnica muscular,

En la cresta se observd un cuadro comidn en todas
las aves afectadas, pérdida de las travéculas del tejido co-
nectivo que practicamente ha desaparecido infiltradas por
una importante proliferacién linfoidea.

El drea debajo de la epidermis cornificada, muy
vascularizada, muestra una imagen bastante similar al
higado, con congestién, pequefios trombos fibrionosos v
una abundante marginalizacién de las células inflamato-
rias.

La citologia del proceso muestra fundamentalimente
a la estirpe linfoidea en sus diferentes etapas de madura-
cién (de linfoblastos a linfocitos) con escasos elementos

@ Shell Agropecuarios g

Sanidad Animal

BARRICADE
BARRICADE S
SUPONA 40
CURABICHERAS

(Aerosol)

LINDANO

(Bafo para ovinos)

SAGUAYMAT

(Saguaypicida y lombricida)

STOCKADE

(Insecticida para tambo)

19



inflamatorios polimorfonucleares por debajo de la epider-
mis y en espacios perivasculares.

En suma, por la proliferacién de elementos linfoides:
linfocitos y linfoblastos, se trata de un cuadro linfomato-
S0 que sugiere por su citologfa, brganos afectados y cua-
dro clfnico, la Enfermedad de Marek, lesionando una zo-
nea que no es habitualmente atacada como es la cresta la
que debers ser tomada en cuenta para futuros diagnésti-
cos.

DISCUSION

Debido a lo poco claro del caso se comenzb realizan-
do el estudio microbiolbgico tanto de la superficie de la
cresta como del interior de la misma y con materiales ob-
tenidos de higado. Solamente se aislaron gérmenes de las
muestras de superficie que resultaron ser bacterias oportu-
nistas las cuales no eran capaces de producir el engrosa-
miento por si mismas.

Esto permitié descartar la hip6tesis de que podrfa
tratarse de un cuadro crénico de pasteurelosis que por
otra parte suele dar engrosamientos en barbillas pero
no en cresta (4),

Por el aspecto costroso de las zonas superficiales
de algunos casos se incluyd en el diagnéstico diferencial
la viruela, descartada posteriormente al no encontrarse
al corte histolbgico las lesiones por ella originadas ni los
cuerpos de inclusibn caracter(sticos.

También se elimind la llamada dermatitis vesicular
(3) (5) ya que las lesiones en ninguna etapa tuvieron ese
aspecto. Otro tanto se hizo con las alteraciones ocasio-
nadas por la intoxicacibn por Ammi viznaga (1) (8) (9)
ya que tampoco guardaban similitud con las aparecidas
a consecuencia de la fotosensibilizacibn que ocasiona
esta planta. Por otra parte los sistemas de crfa emplea-
dos hacen imposible que las aves reciban directamente
los rayos del sol en ninguna oportunidad.

La raciébn no inclufa entre sus ingredientes el trigo
con quién se mezcla habitualmente durante la cosecha
las semillas de la hierba.

Se incluyé ademés en el diagndstico diferencial la

Foto No. 1: Animal afectado presentando el
engrosamiento de cresta con lesiones
costrosas por infeccién sobreagregads

Foto No. 3: Cresta, Se observa la pérdida de
trabéculas del tejido conectivo infiltradas por la
proliferacion linfoide (H & E) 10 x 6.3

Fotos No. 4y No. 5: Cresta. Por debajo de la
epidermis cornificada se observa el infiltrado
linfoideo (H & E) 10 x 10

Foto No. 2: Corte de cresta normal
*  (der) de ave de la misma edad comparada
a la de ave afectada
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xantomatosis (10) lo que por el momento de la apari-
cién, incidencia erratica y aspecto general de la cresta
podfa semejarse, no obstante al corte no se apreciaba en
la cresta podfa semejarse, no obstante al corte no se
apreciaba en la misma el contenido amarillo gelatinoso
o marrdn claro que aparece en las barbillas de aves afec-
tadas. No se percibfan iesiones de piel similares y el
cuadro microscépico no presentaba las células espumo-
sas caracteristicas ni depOsitos de colesterol sino que
era de tipo infiltrativo con claros rasgos de malignidad.

E! ergostismo (6) fue eliminado por el tipo de lesio-
nes y la incidencia dentro del lote,

Por los tipos celulares infiltrantes se descarté ade-
mas la leucosis tinfoide ya que estas no eran uniforme-
mente linfobl&stos.

CONCLUSIONES

Debido a las caracteristicas de las lesiones asi como
por su presentacion e histopatologia, el cuadro descrito se
superpone a los citados por Ekperigin y col (2) que fuera
dignosticada como una nueva presentacién tesional de ta
Enfermedad de Marek.

Eil hecho tiene antecedentes en el trabajo experimen-
tal de Purchase y Biggs {(7) cuando obtuvieron algo similar
4 a 7 semanas post inoculaciébn con materiales provenien-
tes de 5 aislamientos de campo.

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

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