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Forma tardia de la

enfermedad de Marek:

un problema mas para las
explotaciones de ponedoras

A.A. Bickford

(California Poultry Letter, 1979: 1, 1-3)

En los Ultimos afios se ha publicado tan-
to sobre |la enfermedad de Marek que seria
innecesario hacer ahora una descripcion de
la misma para los avicultores; en todo caso
podriamos recomendar su lectura en los li-
bros de patologia.

Recordemos sin embargo, que la enfer-
medad de Marek la produce un herpesvirus
que tiene un perfodo de incubacion bastan-
te corto —de 2 a 6 semanas— y que origina
una afeccion tumoral en nervios, piel, mus-
culos vy varios organos internos. Los sinto-
mas clasicos de la enfermedad se refieren a
una paralisis de las extremidades y a la for-
ma ocular.

Esta enfermedad se conoce desde hace
anos entre los criadores de pollos y pollitas,
habiéndose sefialado con gran incidencia en
la década de los afios 60, en que producla
bajas que oscilaban entre el 25 v el 60 por
ciento, especialmente en pollitas de recria.
La gravedad de |las pérdidas que producia la
enfermedad |lamo la atencion de los investi-
gadores gue desarrollaron vacunas eficaces
entre el final de los 60 y primeros afios de
los 70. Hoy en dia las vacunas THV (1) se
emplean de forma habitual, habiéndose re-
ducido con ellas enormemente |as bajas por
Marek.

No obstante, en los Ultimos 5 afios se
han presentado brotes de Marek de forma
totalmente esporadica en distintas partes
del pafs, algunos —pocos— en broilers y la
mayorfa en ponedoras con edades com-
prendidas entre las 20 v 30 semanas.

Este articulo se refiere a esa forma tard/ra
gue posiblemente debera estudiarse mas a
fondo en un futuro inmediato.

(1) THV, vacunas de virus herpes de pavo (N. de la R.)
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Desarrollo de la enfermedad

Antes de nada, es interesante destacar
gue en California han sido pocos los |lotes
de animales afectados pues la vacuna THV
actla positivamente en la inmensa mayoria
de los casos en que se aplica. La incidencia
de la enfermedad de Marek en su forma tar-
dia ha sido localizada en 30 granjas durante
4 afos, sin gue se hayan dado epocas mas o
menos intensas; la experiencia que nos brin-
da esta casuistica permite describir con al-
guna base |la naturaleza del problema.

En algunos casos se considerd que la en-
fermedad procedia de un fallo de la vacu-
nacion ya que las necropsias de las aves
muertas revelaban la presencia de claras le-
siones de Marek —aunque ello se da incluso
a veces en aves inmunizadas— lo cual po-
dria venir del pequeio porcentaje de aves
en que se perdid la vacuna o gue ésta no
prendio.

En la mayoria de los casos la mortalidad
fue notable tanto durante la recrfa como
en la fase adulta, si bien se dieron casos en
gue las bajas fueron extraordinariamente
bajas.

El problema surgid generalmente con te-
da su gravedad alrededor del pico de la
puesta; entre las 25 y 30 semanas la morta-
lidad aumenta ligeramente —del 0,2 al 0,5
por ciento semanal— lo cual dura de 4 a 6
semanas consecutivas. A veces esta mortali-
dad alcanza el 2 por ciento semanal, persis-
tiendo esta tendencia entre 4 y 8 semanas;
transcurrido este periodo desciende el por-
centaje de bajas para regresar a las cifras
normales hasta las 60 semanas, si bien si-
guen cayendo aves en sucesivas trias.

En la mayoria de las granjas observadas
no hay descenso de la produccion de hue-
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vos si bien la puesta se resiente por causa de
las continuas bajas.

Por lo general, la enfermedad se pone de
manifiesto por un aumento de la mortali-
dad o por la necesidad de establecer trias
dado el aspecto de algunas aves. No es posi-
ble establecer con toda exactitud la respon-
sabilidad del virus de Marek por las bajas, si
bien muchas de éstas en la autopsia mues-
tran de forma clara lesiones de esa virosis.

Entre las lesiones mas evidentes figuran
tumaoraciones del proventriculo, ovario, hi-
gado, rifiones, pancreas, etc., siendo menos
frecuentes las lesiones neurolinfomatosicas,
por lo que algunos atribuyen a la leucosis
visceral el mencionado problema.

Posibles causas

La llave de la cuestion es la siguiente:
{por qué se dan estas perdidas por Marek
en forma tardia?. Todavia no se ha dado
una respuesta satisfactoria, por lo que ofre-
cemos una serie de sugerencias en orden de
prioridad.

1) Fracaso o fallo vacunal.. Esta posible-
mente es la primera causa, por lo que mere-
ce ser estudiada detenidamente.

LLas vacunas requieren como es bien sabi-
do un buen manejo, una correcta adminis-
tracién y una técnica adecuada. Si no se va-
cuna bien se pueden dar luego problemas;
cuando surge la enfermedad de Marek tar-
dia a las 25 semanas, raramente ‘podremos
referirnos a la vacunacion de las pollitas de
un dia por causa del tiempo transcurrido.

Vale la pena recordar agui que en condi-
ciones optimas las vacunas THV —congela-
das o liofilizadas— tienen practicamente un
100 por cien de eficacia. Los investigadores
del Laboratorio Regional de Michigan han
descrito gue esta inmunidad dura a lo largo
de toda la vida del ave; no obstante, sabe-
mos que en el campo se pueden dar innu-
merables fallos por mal manejo del produc-
to vacunal, por dilucion con productos no
adecuados, por fallos en la técnica de inyec-
cion, etc., lo que redunda en una disminu-
cién de la concentracion de virus vacunan-
te, pase de animales sin vacunar o pérdida
del lfquido vacunal en el punto de inocula-
cion, quedando un porcentaje mas o menos
alto de aves insuficientemente vacunadas.

Debemos sefalar agui que la enfermedad

de Marek tardfa, no se puede explicar total-
mente por un simple fracaso vacunal pues
las pollitas parecen estar protegidas hasta
las 20 semanas de su vida —que es precisa-
mente |la época en que hay mayor suscepti-
bilidad—, por lo que si no estaban ¢por queé
no surgla antes el problema?.

2) Posibilidad de que se produzca una
inmunidad escasa. Esta es la segunda causa
probable y que puede paliarse en parte. Co-
mo sabemos, las 2-3 primeras semanas son
criticas para las pollitas, desde diversos
puntos de vista. Una exposicion precoz an-
te el virus de Marek podria provocar una
interferencia con la inmunidad inducida
por el virus vacunal y ser la causa de brotes
tardfos de Marek.

Es muy importante por consiguiente,
asegurarse que a la recepcion de las aves el
local estara perfectamente limpio y desin-
fectado para evitar interferencias por el vi-
rus campo de Marek durante ese periodo
critico, pues éste es capaz de perjudicar el
sistema inmunitario.

3) Presencia de virus virulentos en las ex-
plotaciones. Esta posibilidad podria expli-
car algunos casos; los investigadores han se-
falado un amplio margen de virulencia de
los virus de campo, con cepas capaces de
provocar la enfermedad incluso en animales
vacunados. Es posible pues que la exposi-
cion continua frente a virus patbgenos por
parte de aves vacunadas pueda reforzar la
inmunidad inicial con el virus THV, pero
una exposicion brusca ante virus virulento
por parte de ponedoras podria producir la
enfermedad en cualquiera de sus formas.

4) Fracaso de la inmunidad. Se ha habla-
do mucho acerca de las alteraciones por la
enfermedad de Gumboro, micotoxinas u
otros agentes capaces de alterar fuertemen-
te el sistema inmunitario de las aves. A pe-
sar de la edad en que se produce la inmuni-
dad anti-Gumboro, se acepta de forma ge-
neral que la responsabilidad de ésta obede-
ce a la integridad del sistema linfatico. Por
tanto, cualquier alteraciébn que dafie en
cualquier forma al sistema inmunitario de-
bilitara la magnitud y persistencia de la res-
puesta del pollo ante el herpesvirus THV.
Posiblemente el stress del arrahque de la
puesta intervenga en la aparicion de brotes
tardfos de enfermedad de Marek.

5) Causas varias. Podria opinarse que en
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el desencadenamiento de la enfermedad de
Marek en su forma tardia pueden intervenir
causas stressantes que coinciden con el
arranque de |la puesta: factores hormonales,
metabdlicos, inmunitarios e incluso genéti-
COs.

Necesidad de seguir investigando

Por lo que hemos sefalado, se deduce
gue es necesario conocer mas sobre esta en-
fermedad pues necesitamos respuestas a
una serie de cuestiones sobre la mis-
ma.

Faltando completar muchos datos toda-
via sobre el significado clinico de esta afec-
cibn, nos atrevemos ya a formular las si-
guientes preguntas:

—¢Qué cantidad de mortalidad en los |o-

tes afectados puede atribuirse a la enferme-
dad de Marek?.

—¢Hay alguna influencia ambiental o de
manejo que pueda determinar esta apari-
cion tardia?.

—¢Hay alguna relacion entre los casos es-
tudiados con las estirpes de las aves, las va-
cunaciones efectuadas o las condiciones de
la recria?.

—¢Qué otras enfermedades hubo durante
la cria y recria de pollitas?.

—¢Se produjo en algin momento alguna
lesion en el sistema inmunitario?.

—{Cual es la virulencia relativa del virus
de Marek que fue detectado?.

—¢Hay alguna relacion entre la inmuni-
dad de Marek y los cambios inducidos por
un stress o por los mecanismos fisiologicos
de la puesta?.

HARINA DE SOJA COMO CAUSA DE CANIBALISMO EN BROILERS

(Avicultura Brasileira, 180, 42. 1978)

En un informe recibido de Kuwait, los
doctores Saxema y Farekh dan cuenta de

‘un caso en el que un determinado tipo de

harina de soja ha ocasionado un bajo creci-
miento de pollos para carne, una deficiente
conversion del pienso y, lo que es mas gra-
ve, un intenso canibalismo. Las pruebas rea-
lizadas acto seguido se encaminaron a de-
terminar la causa de este hecho y a hallar
los medios para erradicar el picaje y el cani-
balismo recibiendo esta soja.

Visualmente, la harina de soja era leve-
mente oscura, o que evidenciaba cierto gra-
d® de recalentamiento. Los pollos se desa-
rrollaron mal y alcanzaron una mala con-
version. A las cuatro semanas de edad, se
notod un intenso canibalismo entre varios |o-
tes que totalizaban unas 70.000 aves, regis-
trandose una mortalidad cercana al 10 por
ciento. Este cuadro fue mas intenso entre
las 4 y las 5 semanas. Los exdmenes post-
mortem no revelaron lesiones anormales.
En todos los casos el pancreas era normal.

Después de las cinco semanas, los super-
vivientes —con lomos desnudos de plumas y
con menor grado de canibalismo— conti-
nuaron su desarrollo, aunque a un ritmo

mas lento que las aves de un grupo control,
alimentadas con un pienso en el que la ha-
rina de soja era normal. La suplementacion
de la racion de prueba con un 0,2 por cien-
to y un 0,4 por ciento de lisina no solo me-
jord el ritmo de crecimiento y el indice de
conversion sino que elimind totalmente el
picaje y el canibalismo.

En experiencias de campo, donde existfa
canibalismo intenso, la adicion de lisina a la
dieta en la proporcion de un 0,3 por ciento
durante 4-5 dias elimino el problema.

La conclusion fue que la harina de soja
habia sido sometida a altas temperaturas o
habfa sufrido un prolongado recalentamien-
to, lo que afectd a la protefna y limito la
utilizacion de lisina por las aves.

El almacenamiento de soja en ambientes
anormalmente calientes puede también
ocasionar recalentamientos de graves con-
secuencias para las aves.

Los analisis quimicos de la soja empleada
en el caso expuesto revelaron que el pro-
ducto habia sido dafiado por el calor y que
la lisina disponible era un factor limitante,
siendo la causa probable del desequilibrio
nutritivo que conducia al canibalismo.



