¢Y LA MALADIE DE MAREK

1/ DEFINITION ET ETIOLOGIE

Cette maladie porte le nom de son premier descripteur clinique en 1907 qui est J,
MAREK. Avant elle a été répertoriée sous plusieurs appellations : Paralysie des poules,
Maladie du gros foie, Neurolymphomatose, Leucose aigué...jusqu’en 1967 ou le virus
de la maladie de Marek fut isolé. |

C’est une maladie infectieuse lymphoproliférative qui atteint les poulets jeunes et
adultes, mais surtout au dela de la 16 semaine pour la forme classique. Du point de vue
économique, elle est plus grave chez les jeunes ( forme viscérale ).

Elle est causée par un Herpés Virus et caractérisée par un développement
anormal des cellules des nerfs périphériques et du systéme nerveux central causant
ainsi des paralysies. Le virus se trouve en quantité appréciable au niveau des follicules
plumeux qui en se.desquamant peuvent le disséminer. La salive et les sécrétions
nasales peuvent aussi 'excréter.

Quelque soit I'évolution de la maladie, le poulet infecté reste excréteur du virus durant
Qute savieo .. ' o
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» 2/ TRANSMISSION

La transmission se fait horizontalement surtout par voie aérienne. La
transmission verticale n'a pas été démontrée. Cet Herpes virus n'est pathogéne que s’il
est intracellulaire. Il montre une grande résistance ( 8 mois a 20°c ).

Il existe un Herpés virus dindon pas pathogéne ni pour le dindon lui méme, ni
pour le poulet bien qu'il ait le méme antigéne.

(Il est utilisé surtout pour la vaccination).

3/ SYMPTOMES

La période d'incubation varie de quelques semaines a quelques mois.
On distingue deux formes :
- Forme aigué ou viscérale
- Forme classique dite nerveuse

3-1/ FORME AIGUE

Elle évolue plus vite ( 2 a 5 jours ) avec un taux.de mortalité important pouvant
atteindre 20 a 30 % sans symptoémes préalables. '
Elle atteint les jeunes poulets de 6 a 7 semaines d'age ( méme avant ) chez
-lesquels on note : Une paleur anormale de la créte et des barbillons mais pas de
paralysie.
L'evolution rapide de cette forme avec I'apparition a chaque fois de nouveaux cas, fait
augmenter le taux de mortalité qui peut étre important en fin de production surtout chez

les poules pondeuses.
: La forme aigué peut évoluer vers la forme classique et dans la majorité des cas

on ne fait la différence entre les deux formes ( viscérale et nerveuse ).



Au courant de cette derniére décennie une forme suraigué causée par des souches
hyper virulentes a fait son apparition au USA et en EUROPE causant des mortalités
trés importantes jusqu’a 100% du cheptel durant les 4 premiéres semaines d'a age.

En Algérie il a eté signalé une épidémie a I'est causant plus de 200000 mortalités chez
les poulettes démarrées ( mars 1995 ).

3-2/ FORME CLASSIQUE

Apparait généralement au-dela de 16 semaines d'age sous forme de paralysie
progressive des pattes, des ailes et parfois du cou, respectwement dues a l'atteint des
nerfs sciatiques, médians et cervicaux.

L'atteinte des ces derniéres peut provoquer I'atonie du jabot.

La maladie dure entre 1 & 3 semaines avec un taux de mortalité qui dépasse rarement
les 15% de l'effectif initial.

4/ LESIONS

Chez les sujets ages ou I'évolution est lente on note des lésions typiques des
nerfs periphériques ( plexus lombo-sacré et brachial ).
Ces nerf normalement blancs et striés, deviennent jaunes et grisatres, s’hypertrophient
et perdent leurs striés. On note égalem‘ent I'hypertrophie des follicules plumeux ainsi
gu'une décoloration de I'lris, suite a une infiltration lymphoide qui donne I'impression
d'avoir I'ceil de poisson ou I'ceil de verre.
M:croscop:quemenl on note des infiltrations tissulaires par des leucocytes type
lymphocytaires.

5/ DIAGNOSTIC

Il est basé sur les constatations cliniques ( examens des cadavres ) qui est
facilité par la présence des cas de paralysies surtout des pattes, mais il est plus difficile
quand la maladie est aigué chez les jeunes poulets qui ne présentent pas de forme
paralytiques.

L'examen macroscopique et microscopique des leswns facilite la confirmation du
diagnostic. La recherche des anticorps ne peut étre un élément favorable pour le
diagnostic, vu que tous les oiseaux sont porteurs d'anticorps induit par les virus
sauvages et les virus vaccinaux. Le diagnostic différentiel se fait avec les leucoses:
lymphoides surtout et la variole de type cutanee.

6/ TRAITEMENT

Aucun traitement n est utilisé, tout doit reposé sur la prophyiaxae sanitaire et
médicale.

7/ PROPHYLAXIE SANITAIRE ET MEDICALE

Dans les élevages ordinaires, on s’attache a éviter la formation de tumeurs car le
virus est incontournable. Il existe des souches de volailles génétiquement résistants. |
serait, en pratique souhaitable que tous les reproducteurs soient certifiés indemnes de
Maladie de Marek avec un environnement sanitaire draconien car Je fait qu'ils
n‘expriment pas les Ies:ons tumorales n'indique pas qu'ils sont exempts de virus.



8/ LA VACCINATION

C'est aujourd’hui le meilleur moyen de prévention ¢

grandes difficultés que rencontre la prévention sanitaire.

TABLEAU COMPARATIF ENTR
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ontre les tumeurs vues les

E LA MALADIE DE MAREK ET LA LEUCOSE

Maladie de _Marek

Leucose Lymphoide

Age
Agent de la maladie
Incidence ( mortalité )

Symptémes

Transmission

De la 1 2 16 semaine

DNA virus résistant hors
corps

2 4 80% selon la forme

paralysie fréquente ( surtout

forme classique )

horizontale

Au-dela de 16 semaines

RNA virus peu résistant hors
corps

Moins de 5%

Paralysie non spécifique

Verticale (+++), horizontale {

Lésions :
| Hypertrophie des nerfs

i Présence de tumeurs

Fréequente

Yeux, peau, rate reins
poumons cceur, proventricule
ef rarement bourse de
fabricius

Absente

Foie, reins et rate et souvent
bourse de fabricus




