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RESUMEN 

En el presente trabajo i;e expone un estudio hlstop11tológico de los sistemas 
nervioso• central y periférico en avei1 infectadas por conlacto con la enferme-
ciad de l\larek, hai;ta un año po!linferdón. · 

INTRODUCCIÓN 

Probaltlemeate la enfermedad Je Marek e,; la más común de las en­
fermedades linfoprolifcrati\'as de los pollos. Sle caracteriza por una infil­
tración mononuclear de los nervios periféricos y también (aunque menos 
comúnmente y en una extensión variable) de l!as gónadas, el iris, varias 
vísceras, la musculatura y la pfel. Esta enfermerlad es más común entre 
lo& polloe, aunque también ha sido reportada en otras especies. Es con­
siderada una enfermedad viral, transmisible y que puede ser distinguida 
etiológicamente de otros nieopla~mas Jinfoidf's de J:as aves {Calnek y 
Witter, 1972). 

Desde 1970 ·1a enfermedad rle Marek ha sido reiteradamente repor­
tada en Cuba (Sanda y Fonseca, 1970; Loj y Moreno, 1973; ~rino y 
'Sauz, 1973; Moreno y col., 1974; Loj y Moreno, 1975; Rodríguez Peña-
1e, 1975; Jiménez, 1975; Moreno, 1976) y m reproducción experimental 
coa vistas al cliap;nóstiro informada (Sanda y Fon:seca, 1970) así como 
los resultados ele diap;nóstiro diferencia] con resplecto a la leucosis lin­
foide, expuesta~ por <Espinosa, 1974; Loj y Moreno, 1975c) y también 
reportados resultados preliminares ><obre el control de cst:t enfiermedad 
(Loj y Moreno, 1975d). 

Más recientemente Koroliov e Hinojosa (1977a,b,c y el) reportaron 
la cpizootioloµ:ía y le} clia¡:nó~tico de la cnfennedad de Marek en la pro-
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vincia de Matanzas, y Céspedes y col. (1977} en una investigación de 
16 unidades afectadas por la enfermedad de Marek., establecieron la 
coexistencia ent.J:te esta enfermedad y otras entidades aviares. 

Los estudios epizootiológicos y patomorfológicos de la enfermedad 
en Cuba, han demostrado algunas características importantes para esta 
entidad en nuestro medio, 1lo que ha sido recogido ten reportes más re­
cientes (Moreno, 1976; Vivó y col. 1977J y que motivaron la realización 
de investigaciones experimentales de más larga duración que las efec­
tuadas hasta el presente · en nuestro país. 

MATERIALES Y MÉTODOS 

Se recibieron en el Centro de Iuvestigación y Diagnóstico Avícola 
( CIDAI), 300 pollitos de un día de edad de la raza White Plymouth 
Rock. 

Se procedió a la inocuh1ción por la vía intrabdominal de 100 pollitos 
con un macerado de Órl!;anos procedentJes de aves de una unidad avícola 
con diagnóstico histopatológic.o .positivo de enfermedad de Marek. 

Se distribuyeron · 1oi; 300 pollito,. de la siguiente forma: 

1) Los 100 pollitos inoculados se ubicaron en el cuartón identificado 
con el mwero l. 

2} A su vez se situaron 100 pollitos stn inoculiar en el cuartón que lla­
maremos número 2, separado del anterior solamente por malla 
metálica. Este cuartón de aves sin inocular será el objeto de nues-
tro trabajo. ' . 

3) Los 100 pol,litos restantes se si~u;iro~ en .el cuartp.p. que llamare· 
mos 3, a una distarrcia de 200 metros de los cuartones. 1 y 2, cons­
tituyendo lo,s animales de control. 

No obstante esta rigurosa separación, los animales fueron bandeados 
con diferentes series numéricaB para Ht identificación. 

Todas las a:ves . fueron cri~das de acuerdo a Ías normas nacionales de 
crianza, aunqu!e siu haber sufrido nipguna vacunación o tratamiento 
durante toda la experiencia y sin contacto alguno entre los cuartones 
1 y 2 (inoculado» y contactos) con el cuartó11 .número 3 (control} ya 
que eli personal que tenía a su cargo el mantenimiento, observación y 
selecció~ no iera el Jnismo. 

Se efectuó la observación clínica diaria de los 3 grupos de aves, esta­
bleciéndose un calendario de muestreo. de los 3 grupos, el cual! expone­
mos a continuáción: 

l} Durante los 15 primeros días y a partir de las 24 horas post­
oontacto, después de estudiado dínicamente el grupo fueron esco­
gid06 al azar dos pollitos de cada grupo ( en caso de no existir 
un cuadro clínico definido} y se sacrificaron por la técnica con­
vencional de necropsias partl aves de colTal, estudiándose el cuadro 
consistenJe e.lX ell(iéfalo, mé,d;,µa lmnbosacra, los dos plexos bra­
quiales, los dos oervi06 ciáticos y fragmentos de un centímetro 
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cuadrado de hígado, corazón, riñones y músculos pectorales, así 
como de otros órganos con apariencia tumoral, fijándose en forma­
lina neutra (solución al 10%) durante 48 horas para su procesa­
miento e inclusión en parafina; corte al micrótomo y coloración 
por la técnica convencional de Haemalum-Eosina para su estudio 
histológico. 

2) Posteriormente, el muestreo se efectuaba de la siguiente manera: 

Durante dos meses - dos aves de cada grupo cada dos días. 
Durante tres meses - dos aves de cada grupo semanalmente. 
Durante cuatro meses - un ave de cada grupo semanalmente. 

El resto del tiempo hasta el foral de la experiencia, un ave de cada 
grupo mensualmente. 

En e~tos muestreos también se realizaron las operaciones mencionadas. 

RESULTADOS 

Para el análisis y valoración de las lesione:,; histqpatológicas dividire­
mos las aves objeto de estudio en 3 grupo,; de ,e~¡¡dcs que serán: 

D,, 1 a 15 semanas. Esta etapa se corresponde con el inicio v desarrollo 
ele las aves. · 

De 16 a 30 sernmw.s. En esta etapa está comprendida la madurez 
sexual e inicio del periodo de puesta o reproducción de los animales. 

Mayores de 30 semanas.. Etapa en que las aves han alcanzado su total 
desarrollo y se mantienen sin "stress" de índole fisiológico. (Streae. por 
la maduración sexual y el inicio de Ta puesta de.' huevos.) 

Los exámeaes histológicos, comenzaron al final de la experienci~ e& 

clecir, una vez colectado todo el matel'Íal y procesados en ordrn de edades 
y días post-contact~. 

Debemos señalar que estos auimales también presentaron lesiones tu­
morales en órganos parenquimatosos, pero las mismas son objeto de otro 
estudio. 

La Tabla-1-resume los J186ultados histopatológicos en los pollos experi­
mentalmente infectados y desde los 9 hasta los 283 días post-contacto. 

Los resultados que muestra la tabla abarcan las aves cle1,de los 10 días 
hasta los 284 días de edad. 

Como muestra la tabla, la,;¡ infiltraciones linfocitarias comenzaron a 
presentarse más tempranamente en el sistema nervioso periférico y pos· 
teriormente en el 1istema nervioso central. 

Las alteraciones histopatológicas en el sistema nervioso pudieron ser 
obse1;vadas a. lo largo. de todo el pieríodo experimental Y' en el eucéfalo 
éstas eetuvieron presentes hasta los 283 díaa post-infección por contacto. 

lnfiüracio.nes. ee.ve:ras a:e observaron particularmente en el encéfalo y 
también eu segundo orden en plexos braquiales y en nervio ciático; 
las infiltraciones de menor severidad se observaron en la médula espinal. 
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TABLA l 

Res,Jt.ado hisiopaiolugico en los polloa in.Jectodos por conlado 

Períodos 

Edades Días post-
(díaa) contacto 

10 
14 
24 
.27. 
la 
39 
.a· 
45 
'15 

4: 
~J 
fl • -58 
63 
63 

'12 
1Z 
79 
í 9 

416 
-9S 
93 

114 
163 

228 
236' 
250 
284 

9 
13 
23 
26 
32 
38 
,1 
4' 

" ,1 
47 
.so 
511 

·s1 
1 
~ 
62 
71 
7l 

··11 
;s 

llS 
512 
92 

227 
255 
2'9 
283 

Sistema nervioso periférico 

Nervios 
ciáticos 

+(l) 
+O) 
+(l) 
+ (1) 
+O) 
+t2) 
+(2) 

+O> 
+(l) 
+O> 
+(l) 

+O,) 
+++(2) 

+(2) 

+O) 
+(l) 
+(l) 
+0) 

++O) 

+(2) 

LEYENDA 

Plex<MI 
braquiales 

+m 

+(2) 
+(l) 

+(l) 
+++<z.> 

+m 

+++(2) 

+O) 

Sistoma Ner:vioeo 
central 

Médula 
Encéfalo ~inal 

+ 
+ 
+ 
+ 

++ 
+ 

++ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 
+ 

++ 

+ 

+ 
+ 
+ 
+ 

+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

+ 
+ 

+ 

En aistema ncrvioao perilérico + = Infiltración ligera 

En mMema nc,nioso central 

'-. ,: .. 

++ 
+++ 

(1) 

(2) 

+ 
++ 

= Infiltración moderada 
= Infiltración eew:ra 
= Un nervio (ciático) o •n plexo 

(braquial) 
= Dos nervios (ciáticos) o dos 

plexos (braquialea) , 

= Perivasculitis linfor.itaria lige­
ra (que afecta· a 2-3 vasos) 

= Perivaecullti, linfoeitaria Mve­
ra (que afecta má vacos) 
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En los nervios periféricos estudiados la presencia de lesiones micros­
cópicas comenzó tempranamente, a los 9 días post-contacto. Inicial­
mente estas lesiones afectaban nervios ,ciáticos, observándose ha&ta los 
38 días post-contacto la afectación de uno de loe dos nervios. A los 38 
días poet-oontacto comenzaron a observarse af ectadoe loe dos nervios 
ciáticos y después la afectación podía involucrar uno o los dos. nervios. 

En los plexos braquiales las lesiones se presentaron a partir de los 
32 díae post-contacto. 

La iucidencia de lesiones en nervio ciático tuvo una mayor frecuencia 
(6'7,7o/d) que en loe plexos braquiales (25,So/o), en los animales objeto de 
muestreo. 

El cuadro consistió generalmente en una infiltración linfocitaria en­
doneural de intensidad variable. En los casos considerados como ligera­
mente infiltrados, así como ien los moderadamente iufiltrados, los aoú-­
mulos de linfooitos se disponían formando lineas más o menos extensa& 
a lo largo de las fibras nerviosas; en los casos oonsiderados como MWe­
ramente infiltrados los acúmulos de linfocitos cubrían casi toda la supel'­
ficie d.el nervio, haciendo difícil encoH1l'ar zonas en la:1 que la infiltra­
ción linfoide no estuviese p1·esenle. 

Las lesiones en el sistema nervioso ccnlral comen.zar-un a aparecer a 
los 41 días post-contacto y consistían en infiltraciones celulares linfocí­
ticas alrededor de las paredes vasculares y las célula.. infiltrantes for­
mi.ba,n los denominados manguitos perivasculares y comprendían 2 o 
más h1lc.ras de células, pero en algunos vasos se ohse.rvaha una sola hilera 
o un acúmulo focal de los linfocitos más pronunciado hacia uno de los 
extremos del vaso. 

La infiltración perivaseular se presentó lanto en sustancia gris como 
en sustancia blanca. 

A partir de este período post-contacto. las lesiones .eran más irrtensaa. 
severas y ,observables también en la médula lumhosacra, en la que las 
primeras lesiones se manifestaron a los 44 días post-contacto. Las lesione, 
histopatológicas progresa.ron hasta afectar el cerebelo en casi la mitad 
de loe casos. 

Las lesiones cerebrales tuvieron una localización predominante en 
lobus opticras y cerca del núcleo de la médula oblongada. mientras que 
aquellas que tenían su asiento en cerebelo eran más frecuentes en la 
capa granular (estroium granuJosun.), capa molecular (estratum molecu­
lar) , así como en sustancia blanca. 

En médula lumbosacra la mayoría de las le.siones comistieron también 
en infiltración linfocitaria perivascular y tuvieron asiento en sustancia 
blanca con una distribución asimétrica. 

En ninguno de los casos fue observada prolüeración glial o cambias 
degenerativos de la neurona. 

DISCUSIÓN 

Como ya vimos en nuestros t1eaultad-os, las lesiones infiltrativas linfoi­
des fueron· perceptibles ~n sistema nervioso periférico a loa 9 díaa poet­
contado y continuaron aparooiendo hasta loe 85 días poat-eontacto. Lu 
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infiltraciones fueron más evidentes en rr~nhs ciáticos que en plexos 
1Jraquiales. Se ohservaron lesiones en sistema nervioso periférico hasta 
los 249 días post-contacto. 

Las lesiones de ·infiltración linfoide aparecieron más tardíamente en 
el sistema nen·ioso central. Fueron más frecuentes en encéfalo que en 
Jnédula espinal persistiendo en iel primero hasta el final del experimento. 

La precocidad de presentación de lesiones histopatológicas propias de 
la enfermedad de l\larck en aves inoculadas experimentalmente ha sido 
xeportada por :\foreno (1976). Los primeros infiltrados linfocitarios eu 
Ór@.'arros parenquimatosos (hígado y riñón) aparecieron en un grupo de 
po11os inoculados al primer día de edad con un inóculo ele un ca@o de 
-campo, tan temprano como al segundo día post-inoculación y así mismo, 
en tales pollos, la precocidad de la presentación de las lesiones en el 
'Sistema nervioso periférico fo.e también evidente ya que al séptimo día 
post-inoculación se observó en urro de los polluelos infiltración linfoide 
en uno de los nervios isquiáticos. Este autor reportó a presencia de 
le11iones d,e infiltración linfoide de modo persietcnte en sistema nervioso 
,central y periférico a partir del décimo día post-inoculación. 

Tales afectaciones histopatológicas, con mayor razón de modo precoz, 
afirman la preserrcia de la enfermedad de l\Iarek (Goodchild, 1969) ; 
Burnester y Witter, 1971; Fujimoto y col., 1971; Yamamoto y col., 1972; 
Higgs, 1972). 

En un estudio de la patomorfología de la enfermedad de Marek con 
anticuerpos maternos, Moreno (1976), en pollos infectados por contacto 
con la cepa HPRS-16 del virus de la enfermedad de Marek, reportó 
letdones de infiltración linfoide en cerebros y nervios ciaticos tau tem• 
prano como a los 14 días post-infección, obteniendo las mayores fre­
cuf'Dcias e intensidades en las infiltraciones linfoides en cerebros a los 
42 y a los 70 días post-inf ecciórr. 

Sin embargo, este autor en dicho trabajo demostró la ausencia de 
lesiones de infiltración en l'os órganos antes mencionados a los 84 días 
post-infección por contacto, sugiriendo que :tales fluctuaciones ,est;án 
relacionadas con la presentación clínica del síndrome parético-paralítico · 
t>:ntre los pollos, que tuvo carácter temporal en varios casos. 

Es de interés observar, que desde los 92 hasta los 162 días post-contac­
to, que se encontró un nervio ciático moderadamente infiltrado, no se 
observaron lesiones en dichos nervios en los casos del presente estudio 
y asimismo en los muestreos después de los 162 y hasta los 149 días 
post-contacto (ver Tabla l) no se observaron lesiones microscópicas en 
¡nervios ciáticos. 

En tal sentido este trabajo corrobora los resultados de Moreno (1976), 
en relación con J·a posibilidad de que no existan: hallazgos de lesiones 
de infiltración linfoide en nervios ciáticos de pollos infectados por con­
tacto con la enfermedad de Marek. 

Los resultados actualmente presentados coincidea con el carácter de 
fos procesos de infiltración linfoide, en: el sistem, nervioso central repor­
tados por Fujimoto y coK (1971) así como coineide por I,1 localizaci.o-
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11es <le los procesos de infiltración y por la.;; características de esto.s cua­
dros de infiltración con los resultados reportados por Ratz y col, (1972) 
y Sz,cky y Vanyi ( 1973) . Es de resaltar que la edad en que comenzaron 
,!ichos autores a observar las lesiones histopatológicas coinciden con la 
criad en que nosotros observamos también las primeras l'csiones. 

Willemart y Schricke (1972) estudiando las características de la enfer­
medad de Marek en Francia en pollos de ceba, describieron en sistema 
w•rvioso central la presencia de infiltraciones linfocitarias perivasculares 
más manifiestas err sustancia blanca, sin observar en ningún caso dege­
neración neurnnal ni proliferación glial, coincidiendo con los resultados 
obtenidos por nosotros. Aunque la edad de presentación de dichos auto­
res se enmarca después de las 8 semanas, conocemos que la aparición 
Je las lesiones depende de varios factores tales como la edad en el mo· 
mento <le la infección, la crianza de aves de diferentes edades en las 
mirmias instalaciones, 1:a contaminación clel medio ambiente y la vía rlc 
difusión del agente de la enfermedad (Kenzy y Biggs, 1967; Colwell y 
Sehmittle, 1968; Okonowski y col., 1968; Witter y col., 1969; Beasley 
y col., 1970; Jurajda y Klimes, 1970; Witter, 1970; And.erson y col., 
1971; Bunrester y Witter, 1971; Bigp;s y col~, 1972; Spiler y Josipovic, 
1972; Jurajda, 1972; Hlozaneck y col., 1973; Witter y col., 1973), 

En nuestro medio, Espinosa y col. (1977) han determinado que tanto 
el período de incubación, como la presentación de lesiones dependen 
del momento en que las aw•s resultan infectadas, cosa por otra partl:', 
(Jifícil de determinar en los casos naturales de la enfermedad. 

CONCLUSIONES 

l) En los pollos infectados por contacto las lesiones de infiltración 
linfoide en el sistema nervioso perduraron más en el encéfalo. 

2) En estos pollos las lesiones perduraron menos en la médula lumho­
sacra. 

3) Más frecuentemente se encontraron lesiones de infiltración linfoitle 
severa en el: sistema nervioso periférico y más concretamente en 
los plexos braquiales. 

4) Las lesiones más precoces cu el sistema nervioso ocurrieron, en 
los animales contacto, en el sistema nervioso periférico y más con­
cretamente en los nervios ciáticos, 

5) Se sugiere la posibilidad de detectar la enfermedad desde el punto 
ele vista lesi01ral: microscópico de modo pre.coz, por el estudio del 
sistema nervioso periférico en general, y particularmente por el 
examen de los nervios ciáticos en aves expuestas por contact1>, 
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su:r.mARY 
The present work presents a histopathologjc stndy of the central nervous and 
peripheral systems in birds contact-infected with Marck's disease up to one 
following infection. 
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