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Bactéries et bactérioses des
POISSONS

1. Les bactéries des poissons

Les bactéries sont des microorgamésunicellulaires caractérisés par une organisation

de type procaryote. Ce terme, qui a pris une valeur taxonomique pour rassembler dans
une méme catégorie du vivant les bactéries et les archées, signifie que le matériel
génétiquede la cellule au lieu d'ée concentré dans un noyau nettement délimité par
une membrane nucléaire, se présente sous la forme d'un chromosome circulaire
généralement unique, pelotonné dans le compartiment cytoplasmique. Seules des
techniques de coloration microscopique appropriéamettent de le révéler sous la
forme d'un nucléoplasme diffusvair figure i-2 dans GSPchapitre introductifaux
maladies et & I'épidémiolod)e Un trés efficace modele reproduction par simple
division et des adaptations métaboliques variées ont pesi procaryotes de se
répandre largement dans la nature, de sorte qu'il n'existe pratiquement pas d'habitat, tant
naturel qu'artificiel, qu'ils ne soient parvenus a coloniser.

Notre perception des bactéries associées a la biologie des eaux a fortevhentagv

cours des 30 dernieres années. Si I'ampleur des troubles pathologiques que certaines
peuvent déclencher chez les animaux d'aquaculture ne s'est pas démentie et si leur
impact continue de s'exercer selon des modalités cliniéaddiesrelativementtot, le
catalogue des agents en cause, leur classification, leur nomenclature, et les
connaissances relatives a leurs propriétés et a la maniére de les combattre ont subi et
sont appelés a subir encore de profonds remaniements. Cette instabilité, quimeiit
présentation définitive et réellement consensuelle des connaissances acquises, tient a
plusieurs raisons.

La plus importante est le spectaculaire développement des outils d'analyse génétique en
biologie. Ce que d'aucuns ont appelélavolution noléculaire», vite suivie d'une
«révolution génomique et d'une série de répliques tout aussi révolutionnaires dans des
disciplines plus ou moins liées, a completement modifié notre vision du monde vivant et
de son évolutionEn ont résulténon seulement un foisonnement d'espéums/elles

! De Kinkelin P., Michel C., 2018. Introduction aux maladies des poissons : éléments d'épidémiologie.
In : Gestion de la santé des poiss¢@s Michel coord.), collection Savoir Faire, éditions Quae,
Versalilles, p. 1176.



découvertes dans des environnements d'acces jlesgeea aisé mais aussi de profondes
remises en question dans la phylogénie et la taxonomie des formes déja connues.
Comme les autres disciplines du vivémmicrobiologie n'a pas échappé a un vigoureux
décapage, dont maints détails ont engendré entre spécialistes des divergences d'opinions
parfois difficiles a suivre. Il faut toutefois reconnaitre que les microbiologistes, en se
dotant d'un Code internatial denomenclaturelesbactéries, ont étparmiles premiers

a adopter des régles précises pour résoudre les différends portant sur la désinence
scientifique des organismes inventoriés. Une fois établi un consensus on peut penser
que les choses serontrdhlement fixées et que peu de modifications majeures seront a
appréhenderll reste que beaucoup de zones d'ombre demeurent en |'état actuel des
choses, expliquant une valse d'étiquettes assez déroutante et un sentiment de confusion
dans la comparaison sldistes d'especes établies par différents auteurs, méme a
intervalles rapprochés.

Une seconde raison tient aux propriétés mémes des bactéries dont beaucoup présentent,
comme on le verra, une remarquable plasticité et s'adaptent trés facilement aux
modifications de leur environnement. Point n'est besoin d'insister sur les effets induits
par les innovations techniques adoptées dans les élevages, principalement s'il s'agit de
structures de production intensive, ou tout simplement par les tentatives de
dometication d'especes nouvelles dont I'aquaculture a toujours été prodigue. Beaucoup
de maladies bactériennes trouvent ainsi leur origine dans des agents potentiellement
pathogénes préexistant dans tedbitatsconcerng plutdét que nouvellement introduits,

et certaines s'éteignent spontanément quand les pratiques viennent a nouveau a étre
modifiées.

Le lecteur devra donc, comme les auteurs, accepter l'idée que certaines des données
présentées dans cette mise a jour puissent avoir évolué dés avant sa fizeatiposé,

les maladies bactériennes et le microbisme n'en représentent pas moins un probleme
considérable pour la santé des poissons, non seulement par les pertes qu'ils occasionnent
un peu partout dans le mondgiel que soit le type de production pisclie considére,

mais aussi par leur impact sur les populations naturelles et par les interrogations que
certains des agents en cause peuvent susciter au regard de I'hygiene publique (voir les
aspects zoonotiquens lechapitreintroductif de GSRiéja cit).

1.1 Traits généraux du monde bactérien

Les principales propriétés des cellules procaryotes ont été resumééstdalrau 10n

notera que le monde microbien a été scindé depuis les travauxedeet al. (1990) en

deux grands domaines (au sens taxonomique en l'occurrence) : les archées (ou
archéobactéries), organismes adaptés a des conditions d'environnement extrémes que
certaines de leurs caractéristiques rapprochent des eucaryotes, et les eubagtéries (o
bactéries vraies)jui répondentsans ambigité a tous les criteres d#éfinition dela

cellule procaryote et peuvent présenter parfois des formes pathogenes. La membrane
cytoplasmique des bactéries est doublée d'une paroi rigide qui leur conferermee fo
stable et dont un constituant majeur, le peptidoglycane (encore appelé muréine), ne se
rencontre que chez elles. La structure et la composition de la paroi représentent
d'importants critéres pour la classification et l'identification des bactéries.sGreelles

gue repose la coloration de Gram, tres largement employée dans les premieres étapes du
diagnostic, qui permet de diviser les bactéries en deux grandes catégories. D'autres
propriétés, comme la mobilité conférée par la présence de cils agabds$, ldorma



Tableau B-1. Caractéristiques comparées des cellules procaryote et egcaryot

Procaryote

Eucaryote

Taille

ADN génomique
membrane nucléaire
histones
ADN
introns

Organites
differenciés
pourvus de membran
cytosquelette

ribosomes

Paroi

Division cellulaire

Flagellation et
mobilité

Métabolisme
énergétique
structurespécialisées

Associations
cellulaires

petite 110 Bn

1 chromosome circulaire
_

rares

unités : 70 $Y
peptidoglycané”

division simple
sexualité inconnue

fibrille unique

mécanismes variés
systemes membranaires

association sans
différenciation

grande 16100 Pn

=+
+

n chromosomes structurés
+

plusieurs types

+
=+

unités : 80 S
inconstante, polysaccharide
mitose
reproduction sexuée avec

fusion de gamétes

structure tubulaire complexe

respiration
mitochondries

tissus différenciés

@ | es Archées possedent des caractéres de type "eucaryote" pour ces propriétés

tion de spores en conditions défavorables et I'existence de structures discernables en
microscopie électronique, sont limitées a des groupes particuliers.

Les adaptations métaboliques sont extrémement diversifiées et la complexité des
mécanismes mis en jeu dans les échanges énergétiques et I'exploitation des substrats
nutritifs (incluant la photeutotrophie, la chimi@utotrophie, I'hétérotrophie en
conditions aérobies ou anaérobies) explique la répartition -guagerselle de ces
microorganismes. Dans leurs habitats respectifs, beaucoup ont développé avec les autres
formes vivantes des relations fondées sur le commensalisme, la symbiose ou le
parasitisme.Si la reproduction sexuée demeure étrangere au monde bactérien,
I'efficacité du processus de division binaire confere a ses représentants un remarquable
potentiel de multiplication, dont on retrouvera limportance dans le phénomene
infectieux.
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Les batéries jouent un role appréciable dans la pathologie des espéces aquatiques.
Certaines, plus ou moins dépendantes d'un ou plusieurs hoétes spécifiques, se sont
spécialisées dans une existence parasitaire dont les effets, en contexte d'élevage,
peuvent engedrer de sérieuses pertes économiques. La plupart, cependant, n‘expriment
leur pouvoir pathogéne qu'a la faveur de circonstances exceptionnelles, perturbations
environnementales ou opérations de maintenance plus ou moins brutales, dont les
conséquences rmsént a I'homéostasie de leur héte et peuvent entraimer
affaiblissementemporaire deses mécanismes de défen€in les qualifie généralement

de pathogeénes opportunistes, par opposition aux premiéres, considérées comme agents
pathogénes au sens striah, pathogénes vrais ». Il va de soi qu'en pratique aquacole,

ce sont les unités de production intensive qui offrent le plus d'opportunités au
développement et a lI'expression des infections bactériennes, sous des formes cliniques
plus ou moins séveres.

1.2. Taxonomie et méthodes d'étude

La classification et l'identification des bactéries ont été traditionnellement fondées sur
un ensemble de techniques microbiologiques qui sont présentées daapitte 2 de

GSPet ses complémerftzonsacrés adiagnostic et qui font essentiellenteappel a
I'examen microscopique, a l'isolement en culture pure et a la recherche systématique des
propriétés métaboliques. L'examen direct entre lame et lamelle, en chambre humide ou
apres fixation de préparations dames, permet dans un premier temps d'apprécier la
morphologie des cellules, leur éventuelle mobilité et leurs propriétés tinctoriales aprés
coloration de Gram. On le compléte par I'analyse des caractéristigues biochimiques
mises en jeu dans le métabolis@eergétique (respiratoire ou fermentatif) et dans
l'aptitude a dégrader différentes classes de substrats nutritifs. Des systémes de galeries
miniaturisées ont depuis longtemps remplacé les encombrants portoirs de tubes
d'autrefois, contribuant largementl'amélioration et a l'accélération des opérations
d'identification.

Les classifications pragmatiques établies sur la base de ces caractéeres phénotypiques ont
été serieusement boulevers@Epuis la findu XXéeme siécle par lintroduction de
criteres nouveax, issus des avancées de la génétique bactérienne et de la biologie
moléculaire. On dispose maintenant, pour analyser I'ADN bactérien, de nombreuses
méthodes prétant ellesémes a d'inépuisableariantes (voilGSP,chapitre 2. Chaque
technique ou groupde techniques est caractérisé par la portée taxonomique de ses
résultats. Ainsi, le G+C% (pourcentage des bases guanine et cytosine contribuant a
I'ensemble des bases nucléiques formant 'ADN) est assez constant pour les différentes
espéces qui composenin genre bactérien et participe depuis longtemps a la
confirmation de l'appartenance d'une souche a un genre donné. La séquence de la petite
sousunité de I'ARN ribosomal (ADNr 16S), qui s'est révélée trés riche en informations
phylogénétiques, permet déuer les bactéries dans un phylum, une famille, ou un
genre. Au fur et a mesure des progrés réalisés dans la connaissance des génomes de

2 De Kinkelin P., Michel C., MoranMl., Bernardet<F., Castric J., Morin T. 201@e diagnostic de
laboratoireln : Gestion de la santé des poissoi@& Michel coord.), collection Savoir Faire, éditions
Quae, Versailleg. 143205.

Michel C., Bernardet-F., Morand, M., 2018. Annesgdechniques au diagnostic de laboratoire. INRA,
[en ligne],doi: 10.15454/1.5332134223616055E12



bactéries, d'autres types de genes ont pu étre proposés aux mémes fins et, de fait,
peuvent conduire pour certains ¢@s a des résultats plus discriminants que ceux de
I'ADNr 16S. Il estencore admisgependantque le seul standard technique permettant
d'attribuer des souches bactériennes a une espece déja décrite ou de décider d'en faire
une nouvelle espece est I'hylation de leur ADN total & celui d'une souche de
référence (hybridation ADN/ADN).

Outre l'assignation a une espéce précise, tout un ensemble de techniques de typage
moléculaire permet de subdiviser les espéces bactériennes en groupes de souches
possédanun méme profil. Les profils comparés peuvent résulter de la mise en évidence
des plasmides, de I'amplification de 'ADN bactérien total par des amorces aléatoires
(RAPD), de la digestion enzymatique de certains génes préalablement amplifiés par
PCR (PCRRFLP, appelée ARDRA lorsqu'on l'appligue au gene de I'ARNr), de
I'hybridation d'une sonde correspondant a I'ADNr avec les fragments résultant de la
digestion enzymatique de I'ADN bactérien total (ribotypage), etc. Ces moyens de
typage, associés aux schémas@anciens de la sérotypie (groupage sérologique) et de

la lysotypie (sensibilité aux virus bactériophages), sont venus opportunément renforcer
I'arsenal des marqueurs indispensables a tout suivi épidémiologique.

Les progrées réalisés dans la phylogénie olectéries doivent également beaucoup aux
méthodes dites chimitaxonomiques, qui tirent de l'analyse biochimique fine des
bactéries des criteres de classification. Il en est ainsi de la détermination des quinones
respiratoires, des profils d'acides gdasla paroi bactérienne, et des profils de protéines
cellulaires totales. Faisant appel a des techniques et des équipements spécialisés
(électrophorése en gel de polyacrylamide, électrophorese en champ pulsé,
chromatographie en phase gazeuse), elles somtlg plupart réservées aux laboratoires

de recherchel estd'autant plus intéressant denstatelqu'une méthodémitéeil y a

peu encorea ces unités spécialisées, la spectrométrie de masse (MPDB) a été

allégée au point deonrgitre en quelguesannées urremarquabledéveloppement a
I'échelle des laboratoires de diagnostic courant.

Plus récemment sont apparues des techniques, tres lourdes a l'origine, qui en combinant
les progrés de la biologie moléculaire, de linstrumentation phgsictoique et
informatique et de l'analyse mathématique, permettent de séquencer non plus un géne
particulier d'une bactérie mais l'ensemble de son génome. Ces techniques, dites
génomiques, vont bien alela des seules préoccupations taxonomiques. Disposant de la
panopie des génes présents et accédant ainsi aux informations concernant leur
fonctionnement il devient possible, entre autre, de déterminer ce qui caractérise une
souche pathogéne par rapport a une souche qui ne I'est pas et de révéler les génes codant
pour ces facteurs de virulence ou impliqués dans leur régulation. Les composants
bactériens qui constituent des immunogénes majeurs petyaieinengétre identifiés.

Alors que les génomes d'un grand nombre de bactéries d'intérét medical étaient déja
connus, le premier séquencage complete celui d'une bactérie typiqguement
ichthyopathogeneFlavobacterium psychrophiluma été achevé en France en 2006
(Duchaudet al., 2007). Les génomes d'autres agents n'ont pas tardé a suivre, incluant
Aeromonas salmonicida, Alibrio salmonicida Vibrio harveyi, V. splendidus,

V. vulnificus, Edwardsiella ictaluri, Flavobacteriumrdnchiophilum, F. columnare,

F. johnsoniae,Renibacterium salmoninarum, Mycobacterium abcessus, M. marinum
Streptococcus agalactia®epuis leur nonbore n'a cessé de s'accroitre, tirant parti des
spectaculaires améliorations des technologies de séquencage dont les performances, en
termes de rapidité d'exécution et d'abaissement des prix, permettent aujourd’hui de
réaliser la comparaison genomique deckes différentes au sein d'une méme espece.

ne parait plus guere de travaux portant sur I'‘épidémiologie moléculaire de taxons
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microbiens qui kéditentet ne placent dans les banques de données génomiques les
séquences complétes ou de larges portides génomes de plusieurs isolats
représentatifs

Pour en revenir au statut des bactéries ichthyopathogénes, les techniques génomiques
ont grandement contribué & modifier nos manieres de voir en apportant d'intéressantes
précisions. C'est ainsi qu@d4steuella piscicidd’ a pu étre définitivement rapprochée

des vibrionacées comme seespéce d€hotobacterium damselgequePiscirickettsia
salmonis qui en fait n'a rien a voir avec le groupe des véritables rickettsies mais n'en a
pas moins conservé son nom,pu étre identifiée et caractérisée avant méme qu'on
parvienne, a l'instar d'aut@gents a développement intracellulaire, a l'isoler et a la
cultiver sur milieux artificiels ; que certains agentsnouveaux » comme les
streptocoques ont été rapportésn derniere analyse, a des especes connues
antérieurement ; et que beaucoupOygophageet deFlexibacterse sont trouvés étre en

fait d'authentiques représentants du gé&itaeobacterium

1.3. Importance économique des infections bactériennes des
poISsSOoNS

L'évaluation de limpact économique direct des maladies microbiennes sur les
productions aquacoles se heurte aux difficultés évoquédsagitreintroductif de GPS

qgue vient encore aggraver leur relative fréquence en milieu naturel ou en contexte
d'élevage extensif, ou les accidents peuvent longtemps passer inapercus. Comme nous le
verrons, le pouvoir pathogene des bactéries est un caractere extrémement fluctuant.
Bien que certaines situations pertaat indubitablement de rapporter l'origine des
troubles a un germe déterminé, beaucoup n'expriment leurs effets que secondairement a
d'autres facteurs étiologiques dont l'action peutraiéene étre trés transitoire. Eriligu
complexe, il devient illusoire de prétendre a une estimation objective des pertes
occasionnées par les seules bactéries et I'essentiel de notre documentation provient ainsi
des élevages intensifs.

A défaut de statistiques précises on constate quairees infections peuvent prendre a
I'échelle locale ou régionale une ampleur assez considérable pour susciter une demande
pressante d'intervention de la part des milieux professiariviélme s'il faut considérer

les chiffres avec circonspection, les edagions qui transparaissent dans des sources
parfois tresofficielles témoignent de la place tenue par les bactérioses dans les pertes
subies par l'aquaculture. Pour des raisonssqui explicitéespar ailleurs(voir GSP,

chapitre 6) les programmes inteationaux de législation sanitaire ne reflétent
gu'imparfaitement cet impact, que quelques exemples suffiront a illustrer.

Les rapportslu Department of Fisheries and Oceans du Caoat#ujoursattribue a
Renibacterium salmoninarurdes pertesconsidéables, principalemenessuyées en
Colombie britannique par les élevages de saumons du Pacifiggsaumon atlantique
semble plus modérément affecté et desspopulations déa Baltique l'incidence de
I'infection paraitmémemoins affirmée.Le zéle dontont fait preuve les autorités des
pays de tradition salmonicole pour promouvoir des recherclaEsgiolitiques de lutte
sanitire particulierement élaboréegis €galement tres onéreuskHiott et al., 1989)

® Mourrieras C., Michel C., de Kinkelin P., 2018. La prophylaxie sanitaireGestion de la santé des
poissongC. Michel coord.), collection Savdiaire, éditions Quae, 36340



doit pourtantse justifieret, a défaut d'évaluatiomggoureugs, fait foi de la gravité
accordée da maladie. Egalement en Amérique dviord, I'industrie du channel catfish

(plus de 300 00@nnesannuelles) n'est pas tant menacée par le 16tg-1 (ou CCV)

que par trois mala€s majeures parmi lesquelles se remarquent deux bactérioses,
I'edwardsiellose et la columnariose, associées a une saprolégniose hivernale. En milieu
marin, la vibriose d.istonella anguillarum a longtemps été la hantise des élevages
avant que la vaccinath ne s'impose systématiquement. |l reste que toutes formes
confondues « pasteurellose», Hitra diseaseet vibrioses larvaires des élevages
méditerranéens et japonaid@s vibrioses eles infections apparentées continuent a
poser de sérieux problémesdaertaines filieres.

Si lI'on se référe a des agents pathogénes d'apparition plus récente, dont I'émergence a
sans doute été commandée par [|'évolutioes dontexts de production, la
flavobactériose d'eau froide a priepuis le milieu des années 1986e ampleur
impressionnantedans toutes les régions du monde ou s'exerce la salmoniculture
intensive Cetteampleursereflétedansla courbe d'accroissement des travaux consacrés

a Flavobacterium psychrophilurf189 publications de 2001 a 2010 contre 6 d&lk®

1990 et 72 de 1991 a 2000, d'apres interrogation de la base CAB Abstractg)e Dass
aussil'impact économiquestdifficile a analysercarles modalités d'infectiomonttrés
variables selon les espéces, les mesures deekigjeants, et les codts les plusévéres

ne sontvraisemblablemenpas ceux que l'on imputedirectementaux mortalités.La
piscirickettsiose, décrite en 1989, est longtemps restée confinée au dbhidlle
constitue toujours la premiéere cause de mortalité en élevage @ash.elle qui aurait
conduit ce pays a importer le saumon atlantique pour remplacer le saumon coho,
davantage prisé mais trop sensible a linfectidauel et Miller 2002). Plus
tardivement mises en évidence et différencgitess francigllosesprésentat également

un certainimpactéconomique par leur ubiquité ebnstituent mémene menacerise

trés au sérieux damertaines filieres d'élevage aquacole.

Comme l'ont fait remarquétlontz et Kingdes 1975, malgrén relatif abaissement des
mortalités aec I'age des animaux les pertes sont de plus en plus élevées du fait de
I'investissement consenti pour assurer leur croissance. Orsquugntencore que les
maladies virales et parasitaires, dont beaucoup en élevage intensif ont pour cible
préférentick le stade juvénile, les bactérioses sont susceptibles de frapper
indifferemment des sujets de tous ages. Elles présentent probableciemgde legplus

grand pour des sujets de valeur commerciale éle@edépréciation économique
résultant de Iésiondairement rédhibitoirepeut avoir des effetslus préjudiciablegjue

le pronostic vital un cas de figuredont les pisciculteurs francgais orfait I'ameére
expériencdorsque la rickettsiose dikemaladie de la fraise s'estpropagéelans leurs
élevagesDans une optiqgue comparable il faut rappeler qu'a défaut de pics de mortalité
spectaculaires, les infections chroniques, souvent rebelles aux traitements et capables de
s'installer a demeure en entrainané morbidité insidieusgans toutes les classeégk,

ont tendance a produire a long terme des maaggagner tres importants. C'est le cas

de la rénibactériose et de la plupart des streptocodems. compliquer encore ces
difficultés dévaludion des perteslirectementubiespar les &ploitations force est de
convenir ge la perception subjectiveles maladies par leacteurs de I'élevagee
recoupe pas toujours ce qu'aurait pu attendre un observateur ext@aeurd'autres

sujets d'inquiétudda lactococcosa longtemps occupéne place de premi plan dans
I'esprit des pisciculteurs francais, alors daealistribution et I'impact deette maladie
semblagnt nettement plus affirmés chez nos voisins espagnols, et surtout italiens.

A ceci doivent s'ajouter des codts indirects encore moins faciéggprécier mais tout
aussi significatifs On peut les imputer aux baisses de performance affectant la
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croissance ou la reproductigparticulierement fréquentes la encore dans les maladies
chroniquey aux conséquences so@oonomiques de certaines infeas et surtoug

aux moyens engageés a titre privé ou public dans les programmes et les méthodes de
lutte. Les aspects soe@xonomiques peuvent prendre localement un tour dramatique.
Un sévere épisode de yersiniose survenu en 1998 sur des turbotgyd'éle\Bretagne

a ainsi conduit a la disparition des structures en place et a autant de pertes d'emploi. Plus
insidieusement,de tels accidentsmettent en jeu limage de marque des produits
commercialisés et peuvent contribuer a plonger des filieres djélelaans des situations

de crise passageres. Cette appréhension n'est pas la moindre dans la mauvaise
perception des infections a bactéries lactigues mais c'estéfpeula question de
I'emploi des traitements antimicrobiens qui, a cet égasiiscité lglus de défiance et
continuea poser desérieuxproblemes.

Le colt des traitements est un élément considérable dans I'approche des conséquences
économiques des bactérioses et un cas au moins peut servir de référence. La
furonculose, une des maladies les plus universellement répandues, a connu dans les
années 1970avec le développement des élevages marins de saumon atlantique, une
nette recrudescence. Les statistiques norvégierioescessé deeféliciter des mesures
vaccinales prises par la suite, @uelles seuleauraient conduit a diminuer de 9®une
consagnmation d'antibiotiques dont le volume s'était haussé au niveau de celui des
prescriptions médicales humaindg { en 1987, seloiektoenet al.,1995). C'est pour

des raisons comparables gekavobacterium psychrophilunprobablement originaire
d'’Amérique du Nord et responsable chez l'alevin de truiteemwiel d'un syndrome
septicémique nécessitant des traitements répétés en début d'élevage, est devenu en
guelques années e@rpréoccupationde premiere importance pour les pisciculteurs
européenslLe recaurs, en nette progression, aux pratiques de prévention vaccinale, la
mise en place de systemes sanitaires impliquant éventuellement une politique d'abattage
ou la mise en actiode programme de surveillancelestinés a pallier aux risques lgs

la circulaion du poisson vivant, ne sont pas non plus sans incidence sur I'économie des
élevages. Il n'existe malheureusempas encorele démarche&économiquse du type

analyse codt/bénéfice qui, a notre connaissamdent abordé spécifiguementet
concréetementes aspects dans le domaimguacole Lesrares tentativede recours a la
modélisationéconanique pour en traiter Aunsmoet al., 2010 ;Liu et Bjelland 2014

voir GSP, Introductiorrépidémiologi§ ne sont pas adressées a dedadiiesvirales ou
parasitaires

1.4. Principales bactéries pathogenes rencontrées chez les
poissons

Le tableau 2tente d'afficher un panorama des bactéries susceptibles de conduire a
I'expression de atadies cliniques chez les poissons. Dans l@asontparvenues nos
connaissances fil'estévidemment pas question de tendre a l'exhaustigit@rbitraires

qu'ils paraissent, il a bien fallu opérer des choix. Beaucoup de bactéries opportunistes,
comme on l'a souligné, ne s'expriment qu'en des circonstarcegtionnelles et il n'est

pas rare que le caractere pathogéne de certaines espéces n'ait été signalé qu'une seule
fois dans la littérature. A la limite, on peut considérer que tout agent entrant au contact
de poissons moribondseutse développer en mant une infection, ce qui n'autorise

pas pour autant a lui accorder le statut d'agent pathogene. Si I'on tient canqiee

de la mouvance des descriptions taxonomiques on est conduit & une autre difesulte.
confusions ont parfois résulté de diagtics pour le moins hypothétiques, fondés sur
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des méthodes aujourd'hui considérées comme insuffisantes ou inappropriées. Quand les
souches isolées n'ont pas été confiees a des collections et préservées il devient
impossible de revenir sur leur étude dumiére de criteres désormais validés, ce qui
explique que de nombreuses descriptions anciennes soient irrémédiablement entachées
d'incertitude et malheureusement perdues pour la science. Le lecteur ne s'étonnera pas,
des lors, s'il découvre dans la litiare des noms d'espéces qui n‘ont pas été retenues

ici. Dans la mesurau possible, et dans les cas das doutes sont permis, des
renseignements complémentaires ont cependant été consignés dans les notes associées
au tableau 2

Un autre inconveénient d= type de présentation est la difficulté de faire coincider d'une
maniére convaincante les noms de maladies consacrés par l'usage avec ceux des agents
qui en sont responsables. D'une part, il paraissait peu réaliste de faire figurer dans un
espace limitées équivalences et les synonymies de maladies, et méme d'agents, que des
travaux indépendants ou des repentirs ont conduit a multiplier ou a rendre caducs. Il
sera préférable de se référer a ce sajetableau 4 du chapitre introductif de GSP
D'autre @rt, l'arbitraire qui concourt a la définition des entités cliniques, leur rapide
évolution et I'existence de nombreuses formes d'origine multifactorielle ne se prétent
pas vraiment a une présentation bien disciplinée. C'est ainsi qu'on a renoncé a faire
figurer les maladies dont les agents responsables n'ont jamais été positivement identifiés
et les syndromes résultant de causes multiples. Pour ne donner qu'un exemple,
I'nydropisie infectieuse, qui sera évoquée dans les aspects cliniques et qui owtse les ¢
de virémie printaniere de la carpe peut participer de I'action conjointe ou individuelle
d'au moins trois bactérie®\eromonas hydrophilaA. salmonicidasubsp.smithia et
Pseudomonas fluorescense saurait trouver sa place dans une classification
étidogique. Il faut savoir enfin que les noms des maladies, notamment lorsqu'ils
proceédent de traductions littérales d'appellations étrangéres qui parfois sacrifient la
précision au pittoresque, sont loin de faire I'unanimité. Seules ont été portées en regard
des especes affectées les dénominations consacrées par I'habitude, sans chercher
nécessairement a les traduire. Ces précisions données, il parait utile d'apporter quelques
commentaires sur les groupes bactériens impligués en pathologie aquacole, en les
resituant dans des catégories plus traditionnelles et plus famitiiescelles de la
taxonomie phylogénique adoptée dansableau 2Lesremises en question résultant de
I'application désormais massive des méthodes d'analyse génétique seront signalées et
commentées au passage.

Bactéries a Gram négatif

La caractéristique fondamentale de ces bactéries est de posséder une paroi qui contient
extérieurement au peptidoglycane une couche additionnelle riche en phospholipides.
Elles apparaissent ainsi pourvues de deux membranes, l'une interne au peptidoglycane
(la membrane plasmique de toute cellule), l'autre externe, qui en microscopie
électronique présentent toutes deux une apparence en -fliewibét (figure 31). La
composition de la membrane externe revét une gramg®rtance au regard des
propriétés pathgénes et antigéniques d'une bactérie a Gram négatif. La fixation de
chaines sucrées a certains lipides définit une molécule complexe, le lipopolysaccharide
(LPS), encore appelé endotoxine, qui en est le constituant majeur et dont nous aurons a
évoquer legropriétés plus loifvoir 2.2, Facteurs toxiques et induction des Iésions).

Elle contient en outre un certain nombre de protéines de structure trés spécialisées,
impliquées dans divers systemes de transport transmembranaires, a I'exemple des
porines qui brdent des canaux capables de s'ouvrir au passage de molécules de taille



Tableau B-2a. Apercudes agents bactériens impliqués en pathologie infectieuse des poissons et de leurs modalités d'ectpeengtiaesbacteroidetes
(2) indigue des agents zoonotiqyesir notes B-2a pour informations complémentaires)

Agent en cause

Sérotypes ou typage

Hotes sensibles Formes cliniques

Description clinique

Infection expérimentale

"Chlamydiae"

Chlamydiaceae

"Chlamydia’ spp.*

" Candidatus Clavichlamydiacae"

"Cand. Clavichlamydia salmonicola"

(Karlsenet al. 2008)
Parachlamydiaceae

Neochlamydiasp.
(Draghiet al. 2007)

" Candidatus Piscichlamydiacae"

"Cand. Piscichlamydia salmonis"
Draghiet al. 2004

autres Candidatus

"Cd. Parilichlamydia carangidicola"

Strideet al. 2013

Bacteroidetes

Flavobacteriaceae”

Flavobacterium®
(Krieg et al. 2011)

F. branchiophilum

F. columnare

F. johnsoniae

F. oncorhynchi
(Zamoraet al. 2012)
(Zamoraet al. 2013)

F. psychrophilum

2 sérotypes

(Wakabayastet al. 1980)

4 sérotypes

(Pacha et Ordal 1970)

3 genomovars
(Arias et al. 2004)

3 a7 sérotypes
(Izumi et al 2003)

toutes especes de poissons, tous miieukyperplasies épithéliales Strideet al. 2014

(epithéliocystis)

saumon atlantique en eau douce epithéliocystis Karlsenet al. 2008

omble chevalier Draghiet al 2007

saumon atlantique, omble chevalier formes branchiales séveres Nylund et al. 1998

Seriola lalandi epithéliocystis Strideet al. 2013

salmonidés, carpe, silure hyperplasies et nécroses branchial&peareet al. 1991

Pacha et Ordal 1970
Morrisonet al. 1981

nécroses branchio-cutanées
"saddleback disease"

toutes espéces d'eau douce

nécroses branchio-cutanées Carsoret al. 1993
infections branchiales et internes Zamoraet al. 2012

toutes espéces d'eau douce
truite arc-en-ciel

salmonidés, lamproies (Grands Lac US)
salmonidés, ayu, cyprinidés, anguile  nécroses branchio-cutanées, Nematollahiet al. 2003

septicémies hémorragiques (alevins)

non réalisée

Draghiet al 2007

Fergusoret al. 1991
Pacha et Ordal 1970
Foscarini 1989

Soltaniet al. 1994
non rapportée

modeles bien maitrisés
Garciaet al. 2000



F. spartansii
(Loch et Faisal, 2014)
F. succinicans

Chryseobacteriund
(Krieg et al. 2011)

Chryseobacteriunspp.©

C. aahli
(Loch et Faisal 2014)
C. balustinum

C. indologenes
C. joostei
C. piscicola
(llardi et al. 2009)
C. scophthalmum
(exFlavobacterium scophthalmum
C. shigense

1 sérotype
(llardi et al. 2010)

Elizabethkingia
E. meningoseptica
(ex-Chryseob. meningosepticgm
(Krieg et al. 2011)

Tenacibaculum
(Krieg et al. 2011)

T. dicentrarchi
3L HLURtaLB®BI20
T. discolor
3L HLU let lLZB@BI0)
" T. finnmarkense"
(Smégeet al. 2016a)

2 genomovars

(Bridel et al., 2018)

saumon chinook

truite arc-en-ciel, ayu, saumon chinook

nombreuses especes d'eau douce

truite commune, christivomer

flétans échoués, vandoise
saumon atlantique
percheP. flavescens
saumon atlantique

truite arc-en-ciel, saumon

turbot

truite arc-en-ciel

nécroses hémorragiques branchio-
cutanées et internes
infections branchiales ou cutanées

lésions cutanées, septicémies
hémorragiques
septicémies nécro-hémorragiques

cf. infection branchiale a
F.branchiophilum

Bernardetet al. 2006

Lochet al. 2014

décolorations cutanées, septicémiesiarrison et Sadler 1929

nécroses cutanées

Pridgeoret al. 2013

ulcéres profonds dorsaux et caudaiernardeet al. 2006

nécroses musculo-cutanées

(llardi et al. 2008)

infections branchiales, septicémiesMudarris et Austin 1989

hémorragiques
septicémies nécro-hémorragiques

carpe koi, poisson-roseau (polypteridés)septicémies hémorragiques

tlapias, amphibiens anoures

bar, morue, saumon atlantique

nécroses ulcéro-hémorragiques

Zamoraet al. 2012

Bernardetet al. 2006

Avenddio-Herreraet al. 2016

sole du Sénégal, autres poissons marinsepticémies cutanées et branchiales

saumon atlantique

T. gallaicum $YHQGD R etlIU20¢ turbot
3L HLU Rt alLZB@BI6)
T. maritimum 4 sérotypes

T. mesophilum

T. ovolyticum

T. soleae 2
3L HLU Rt alLIBO3E

Ichtyobacteriaceae

Ichthyobacterium seriolicida
(Takanoet al. 2016)

toutes especes marines
Platax orbicularis, bar, daurade
flétan (oeufs), gadidés

nécroses ulcéro-hémorragiques
nécroses ulcéro-hémorragiques
septicémies nécro-hémorragiques

nécroses cutanées et branchiales

septicémies cutanées et branchialesom. pers. Bernardet et Duchaud

PRUWDOLWpP °XIV HW

sole du Sénégal, autres pleuronectiformaécroses ulcéro-hémorragiques

barbue,sole du Sénégal

sériole du JapoBeriola quinqueradiata ictere et nécroses internes

Smageet al. 2018

Handlingeret al. 1997

Be Mhelyat Y992
Lopezet al. 2010

Sorimachiet al. 1993 (J)

Loch et Faisal, 2016
(échecs d'autres auteurs)
Goodet al. 2015

non rapportée

effets limités (Loch 2012)
Brisouet al. 1959
Pridgeon et al. 2013

non rapportée

(llardi et al. 2008)

(effets limités)

Mudarris et Austin 1989

non effectuée

non rapportée

Avenddio-Herreraet al. 2016
3L HLU Rtal ®080
Smageet al. 2018

3L HLU Rtal ®080
Baxaet al. 1987

Berghet al. 1992
Lépezet al. 2010

Sorimachiet al. 1993 (J)
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Notes sur le tableau B2a

& Chlamydiales: Les descriptions d'espéces isolées de poissons doivent maintenant dépasser la centaine. La plupart semblent &es leietintdégt essentiellement
taxonomique de certaines publications ne permet pas toujours d'augurer d'éventuelles conggibeluggques. La revue de Strigieal 2014 fait état de quelques especes
qui méritent d'étre surveillées Piscichlamydia cyprini§ "CandidatusRemichlamydia lutjani", Actinochlamydia clariatet les dewSimilichlamydia: S. latridicolaet "S.
laticola".

® Flavobactériacées la validité de certaines descriptions a été contestée : isolés d'infections brandBidtashaga rosea(Christensen 1977) etyxococcus piscicota

(Nie et al 1985), forme fructifiante signalée ch€tenopharyngodon idiel, ne sont pas des espéces validddgvbbacterium piscicidg décrit sur des poissons marins en
Floride (Bein 1954) n'est pas une Flavobacteriacée mafsendoalteromonasSporocytophagap., agent marin associé a un cas de "saltwater columnaesh@Ret Ordal

1970), reste sujet a caution.

Dans les familles apparentées, les techniques de détection actuelles ont permis de décrire des agents nouveauxétoatuiléedigbfirmer pathogenes mais qui méritent
surveillance : ainsil.acinutrix veneupis flavobactérie isolée initialement de clams, a manifesté récemment son agressivité envers des espéces d'élevagermésliterranée
(Lopezet al. 1017). Des souches du gem#nogradskyelleassociées aux branchies chez le saumon atlantique auraientigiemée sur l'intensité et la gravité des lésions
d'amibiose branchiale causées apparamoebanais aucun effet n‘a encore pu leur étre attribué en propre (Exoipdmathet al. 2006).

¢ Flavobacterium: si toutes les observations autrefois rapportées au fawebacteriumet mettanten cause des bactéries mobiles sans rapport sont a oublier, nombre
d'especes nouvelles isolées de poissons ont été décrites et validées a partir des années 206aidabcR0dt5). Le manque de données cliniques ou expérimentales et la
fréquente association avec d'autres bactéries invitent & interpréter leur réle pathogéne avec prudence bien que piomséurshitense F. piscis , F. plurextorunet F.
tructag paraissent assez ubiquistes.

4 Chryseobacteriunspp. : les souches opportunistes de poissons sont souvent apparedtégsuimet C. indologenesqui, avedC. balustinunet C. pisciumpeuvent aussi
intéresser l'industrie alimentaire en tant qu'agdfaltération. Des souches@eryseobacteriumariées sont associées aux microflores commensales des poissons (Bernardet
et al 2005). Ce pourrait étre le cas de nombreuses espéces récemment décrites dans des études taxonomiques, souvetit d®ldejed pars ou moins souffrants en
méme temps que d'autres bactéries vraiment réputées pathogenes et dont le réle exact reste hypoth@tiquaugariranumC. arothri, C. chaponenseC. oncorhynchiC.

piscium C. tructaeet C. viscerumdans laevue de Loch et Faisal, 2015).
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Tableau B-2b. Apercu des agents bactériens impliqués en pathologie infectieuse des poissons et de leurs modalités d'gxptesbateria(Z) indique
des agents zoonotiquéir notesB-2b pour informationcomplémentaires)

Agent en cause Sérotypes ou typage Hoétes sensibles Formes cliniques Description clinique Infection expérimentale

Prote obacteria ©

Alphaprote obacteria
Rickettsiaceae
agents non nommes 2 espéces ? truite arc-en-ciel dermite granulomateuse Lloyd et al. 2008 Verner-Jeffreyet al. 2008
(maladie de la fraise) (par cohabitation)
Gammaprote obacteria

Piscirickettsiaceae

Piscirickettsia salmonis 1 sérotype salmonidés septicémies nécro-hémorragiques Fryer et Hedrick 2003 Garcéset al. 1991
(Garrity et al. 2005) hyperplasies branchiales
acoupa blanc, mérou, bar granulomatoses, formes nerveusesArkushet al. 2005

Francisellaceae

Francisella noatunensis

subspnoatunensis isaki, tlapias, morue, bars, sciaenidés, granulomatoses viscérales Kamaishiet al. 2005 Ostlandet al. 2006
(Mikalsenet al. 2007) saumon atlantique (eau douce) avec parfois formes nerveuses
= F. piscicida
subsporientalis tlapias et nombreuses especes d'eau granulomatoses viscérale Sotoet al. 2009 ; Lewischet al. 2016
(Ottemet al. 2009) chaude et d'ornement Jefferyet al. 2010
= F. asiatica
Pseudomonadaceae
Pseudomona$
(Garrity et al. 2005)
P. aeruginosa 17 carpe herbivore, esturgeon, tilapia septicémies nécro-hémorragiques Thomaset al. 2014 Thomaset al. 2014
P. chlororaphis O. mykissO. rhodurus perche septicémies nécro-hémorragiques Hataiet al. 1975 Hataiet al. 1975
subsp. chlororaphis
(Peixet al. 2007) bréme nécroses séveres Waluga 1962 Waluga 1962
P. fluorescens ? toutes espéces, tous milieux septicémies nécro-hémorragiques Meyer et Collar 1964 .R]JL VND
salmonidés, cyprinidés forme branchiale atypique Ostlandet al. 1999 non rapportée
tilapia forme granulomateuse Miyazaki et al. 1984 (J) non rapportée
P. putida ? rare : sériole, ayu septicémies nécro-hémorragiques Kusuda et Toyoshima 1976 (J)
truite arc-en-ciel nécroses locales (saddleback) Altinok et al. 2006 Altinok et al. 2006
P. plecoglossicida ayu ascites hémorragiques Wakabayashi et al 96 (J) Wakabayashi 1999 (J)
(Nishimoriet al. 2000) Larimichthys crocea granulomatose viscérale Zhang et al. 2014 Zhang et al. 2014
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Agent en cause Sérotypes ou typage Hétes sensibles Formes cliniques Description clinique Infe ction expérimentale

P. anguilliseptica 3 sérotypes (O,H) anguilles, ayu septicémies hémorrhagiques Elis et al. 1983 Wakabayashi et Egusa 1972
(Nakaiet al. 1985) salmonidés, corégones "Sekiten-bio", "red spot disease"  Wiklund et Bylund 1990 Wiklund et Bylund 1990
2 génotypes RAPD  espéces marines : morue, turbot, dauratiginter disease" Bertheet al. 1995 Balboaet al 2007

(L6pez-Romaldest al.2003)

Acinetobacter”
(Garrity et al. 2005)

A. baumannii Ictaluridés,Channa striatuscyprinidés septicémies hémorragiques Xia et al. 2008 Beheraet al. 2017
Channa striatus infections oculaires Rauta et al. 2011 Rauta et al. 2011
A. lwoffii Claria fuscus,channel catfish, carpe  septicémies nécro-hémorragiques Kozinskaet al. 2014 Kozinskaet al. 2014
A. johnsonnii truite arc-en-cielMegalobrama septicémies nécro-hémorragiques Kozinskaet al. 2014 Kozinskaet al. 2014
Enterobacteriaceae
Yersinia ruckeri 4 sérotypes (et 5 sous-typesalmoniformes, anguille, esturgeon, septicémie hémorragique Busch 1978 Rosset al. 1966
(Garrity et al. 2005) (Romaldeet al. 1993)  channel catfish, turbot, cyprinidés (yersiniose, "Red mouth disease")

(carpe, carassityotropis, Pimephale$

Edwardsiella !
(Garrity et al. 2005)
E. tarda (2) 61 sérotypes toutes especes d'eaux "chaudes” en eaepticémies nécrohémorragiques
(au moins 5 sur poissons) douce et marine, poissons-chats, Gangrene gazeuse du poisson-chaMeyer et Bullock 1973 Meyer et Bullock 1973
(Kawaiet al. 2004)
E. piscicida 2 channel catfish, toutes espéces d'eau septicémies nécrohémorragiques cf. E. tarda Abaynehet al. 2012
(Abaynehet al. 2012) douce ou marine
=E. anguillimortifera
"E. anguillarunt' nombreuses especes, anguilles, turbot, "peste rouge" de l'anguille Miyazaki et Egusa 1976a,b (Shacet al. 2015)
(Shacet al. 2015) danio rayé
E. ictaluri 1 sérotype ictaluridés, autres poissons-chats, enterosepticémie du poisson chat Plumb 1999 Hawke 1979 ; Shottst al. 1986
(Bertoliniet al. 1990)  poissons d'ornement, barramundi, septicémies nécrohémorragiques
panga, ayu
Serratia
(Garrity et al. 2005)
S. plymuthica truite arc-en-ciel septicémies hémorragiques Nietoet al. 1990 Austin et Stobie 1992b
S. liguefaciens saumon, omble chevalier, turbot septicémies granulomateuses Mclintosh et Austin 1990 Mclintosh et Austin 1990
turbot granulomatose interne Vigneulle et Baudin 1995 non reproduite
Klebsiella aerogenes Ictalurus punctatus entérites hémortagiques Caoet al. 2017 Caoet al. 2017
(Garrity et al. 2005) Clarias gariepinus nécrose de lorgane arborescent Oladeleet al. 2011
=Enterobacter aerogenes
Hafnia alvei truite arc-en-ciel, saumon masou septicémies hémorragiques Gelevet al. 1990 Teshimaet al. 1992

(Garrity et al. 2005)
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Citrobacter freundii
(Garrity et al. 2005)

Enterobacter cloacae
(Garrity et al. 2005)

Plesiomonas shigelloides
(Garrity et al. 2005)

Pasteurellaceae

Pasteurella skyensis
(Garrity et al. 2005)

Pasteurellasp (ou spp ?)
(Alarconet al. 2016)

Pseudoalteromonadaceae

Pseudoalteromonas piscicida
(exFlavobacterium piscicida
(Garrity et al. 2005)

Moritellaceae

Moritella viscosa
(exVibrio viscosu$
(Garrity et al. 2005)

Shewanellaceae

Shewanella putrefaciens
(exPseudomonagAlteromonas
(Garrity et al. 2005)

VibrionaceaeX

Aliivibrio salmonicida
(Urbanczyk et al. 2007)
=V. salmonicida

Listonella anguillarum
(Garrity et al. 2005)
=V. anguillarum

Photobacterium
(Garrity et al. 2005)
Ph. damselasubspdamselae
exPh. histaminum(2)
Ph. damselaesubsppiscicida
(exPasteurella piscicid

>100

2
(Reid et Birkbeck 2015)

toutes espéces, tous miieux

Clarias gariepinus
mugeMugil cephalus panga

septicémies granulomateuses Satoet al. 1982

Oladeleet al. 2011
Sekaret al. 2008

nécrose de I'organe arborescent
entérosepticémies

truite arc-en-ciel, toutes espéces en easepticémies nécrohémorragiques Machado-Cruzt al. 1986
(Aldova et Shimada 2000) douce

saumon atlantique
lompe

saumon atlantique,

especes marines, oeufs

saumon atlantique, poissons marins

morue

sigan marbré et toutes especes
d'eau chaude

saumon, morue

23 (01 et O2 pathogenes)outes especes marines

(Pedersemet al. 1999)

1 sérotype

granulomatose viscérale Jones et Cox 1999

granulomatose viscérale
idem, panophtalmies séveres

Alarconet al. 2016
Valheimet al. 2000

mortalités Bein 1954

septicémies nécrohémorragiques Salteet al. 1994
(ulcéres cutanés hivernaux)

granulomatoses généralisée Gudmundsdottiet al 2006

septicémies nécrohémorragiques Saeeckt al. 1987

septicémie hémorragique
(vibriose d'eau froide, mal. de Hitra)

Egidiuset al.1981

septicémie nécrohémorragique
(vibriose classique)

Anderson et Conroy 1970

toutes especes marines : chondrichthyetlsrmatites ulcéro-hémorragiques Fouzet al. 1991
ostéichthyens, invertébrés, mammiféres

especes marines, daurade, bar, thon septicémies nécrotiques ou

sériole du Japon, bars d'’Amérique

Magarifioset al. 1996
granulomateuses

Karunasagaet al. 1992

Sekaret al. 2008

effets irréguliers
(Faisal et Popp 1987)

non rapportée

Elul et al. 2019

Nelson et Ghiorse 1999

Lunderet al. 1995

Gudmundsdottiet al 2006

peu probante

Nordmoet al. 1997

Ransonet al. 1984

Love et al. 1981

Magarifioset al.1992
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Agent en cause

Sérotypes ou typage

Hétes sensibles

Formes cliniques Description clinique

Infe ction expérimentale

Vibrio
(Garrity et al. 2005)
V. alginolyticus
V. choleraegr. non O1
V. fluvialis
V. harveyi
(ex-V. carchariae, V. trachuri)
. ichthyoenteri
. ordalii
. parahaemolyticus
. pelagius
. ponticus
. splendidus
V.vulnificus (2)

<<<K<<K<<LKKL

Aeromanadaceae

Aeromonas
(Garrity et al. 2005)
A. hydrophila hydrophila

5 sérotypes ; 2 biotypes anguilles (biotype 2) , liche, tilapias

(Fouzet al. 2006)

une centaine

toutes especes marines
carassin doré, ayu
cyprinidés

espéces marines, squales

cardeau hirame (larves)
toute espéces marines

aphanius d'Espagne, especes marines nécroses cutanées, septicémies

turbot (larves ou juvéniles)

daurade, japonai§rachinotus ovatus

daurade, turbot

septicémies nécrohémorragiques Colorniet al. 1981
septicémies nécrohémorragiques Kiiyukia et al. 1992
septicémies nécrohémorragiques Li et al. 2006
affections oculaires et vasculaires, Austin et Zhang 2006
septicémies hémorragiques, entérites

entérite nécrosante Murogaet al. 1990
vibriose Ransonet al. 1984
Alcaide et al.1999
nécroses tissulaires (2 cas connus)Vilami et al. 2003
septicémie nécrohémorragique Liu et al. 2018
septicémie hémorragique (larves) Diggleset al. 2000
septicémies hémorragiques Bioscaet al. 1991

toutes espéces d'eau douce ou saumasepticémies nécrohémorragiques Newman 1983; Cipriano 2001

"pestes rouges”

Baleboneet al. 1998
Kiiyukia et al. 1992
Li et al. 2006

Yii et al. 1997

Kim et al. 2004
Ransonet al. 1984
Alcaide et al. 2000
Villamil et al. 2003
Liu et al. 2018
Gatesoupet al. 1999
Amaroet al. 1992

De Figueiredo et Plumb 1977

A. bestiarun(cf. A. salmonicida

A. dhakensis (= A. aquariorum)
(Beaz-Hidalgeet al. 2013)

A. enteropelogenes (= A. trota)

tlapias, anguilles, poissons d'ornement septicémies nécrohémorragiques .R]L \eNdh 2002

truite, anguilleLabeo rohita

A. piscicola salmonidés septicémies nécrohémorragiques
(Beaz-Hidalgeet al. 2009)
A. punctata (=A. p. caviag salmonidés septicémies hémorragiques Candaret al. 1995 non reproduite

A. veronii / allosaccharophila surtout biovasobria Richard et Marmonier 1989

A. salmonicidd"
subspsalmonicida

poissons d'étang (opportuniste) septicémies hémorragiques .R]L \eNdD 2002

hétérogénéité McCraw, 1952

(Rockeyet al. 1991)

salmonidés (eau douce et marine) furonculose
brochet, carassins septicémies hémorragiques ou
autres especes d'eau douce ou marinenécrohémorragiques

McCarthy et Roberts 1980

subspachromogenes hétérogénéité salmonidés septicémies nécrohémorragigues McCarthy, 1975a

subsp.masoucida 1 sérotype saumons du Pacifique septicémies nécrohémorragiques Kimura, 1970
Anopoploma fimbriae

subsp.smithia hétérogénéité carpe ulceres cutanés (érythrodermatite) Fijan, 1972 Bootsmaet al. 1977

(Austin et al. 1989)

carassin doré

especes d'eau douce et marine

"ulcer disease"

Mawdesley-Thomas, 1969

formes nécrohémorragiques variéedViklund et Dalsgaard 1998

Mc Carthy, 1975b
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Notes sur le tableau B2b

® Protéobactéries mineures :

Betaproteobacteria Laribacter hongkongensié\eisseriacégsest un agent responsable de gastroentérites chez I'homme, pour lequel les poissons (carpes en particulier)
semblent bien jouer le réle de réservoir (Tengl 2005). Aucun cas vraiment significatif n'a été rapporté sur poissons bien qu'un modeéleexpédtimfection ait été

établi avec succes seebrafish

Gammaprotéobactérie®seudoalteromonas undingPseudoaltéromondacées). Unique cas qui, malgré l'infection expérimentale @wyh2607), obtenue a dose forte a

partir d'une souche isoléke daurades et de bars malades, laisse planer un doute sur le pouvoir pathogéne de cette bactérie.
EpsilonproteobactériaArcobactercryaerophilugCampylobactéracées) : plusieurs isolats résultant d'une série de cas d'infectidréen@magique géndisée survenus en

Turquie de 1997 a 1998, sur truite-ameciel, ont été l'objet de travaux et d'essais expérimentaux (Yildiz et Aydin 2000) restés toutefois sans suite a ce jour.

" Francisella: une autre espéce non validée et isolée de tdaffa victoria® (Kay et al. 2006) serait équivalentefa noatunensisubsp.orientalis Récemment isolée de
Lutjanus guttatuen Amérique Centrale (Sott al. 2018), F. marind' semble s'en distinguer. Compte tenu de la variété des hbtes, des famogeslet des habitats
catalogués il est possible que le genre s'enrichisse encore en espéces.

9 Pseudomonas Des cas d'infection uniques ou trés ponctuels ont été attril@sugdlomonas alcaligensar esturgeons (Xet al 2015),P. pseudoalcaligenesur saumon

coho (Austin et Stobie 199218, baeticasur le cétealicologlossa cuneatélopezet al 2012),P. koreensisur Tor putitora(Shahi & Mallik, 2014),P. luteolasur truite
arcen-ciel (Altinok et al 2007). UnPseudomonas maelii-like (trés proche d®. fluorescensa été isolé en association avec d'autres agents opportunistes sgitl blue
(Lovy et al.2017). De méme polr. mosseli{SotoRodriguezet al. 2013) etP. elongataGultepe & Aydin, 2009), le premier en coinfiect avec Aeromonas dhakendis

second ayant été depuis transféré dans les Alterononadacées sous leMignoludbifer elongatusCes observations sont trop dispersées pour ne pas faire penser a des
développements opportunistes.

" Acinetobacter. Outre les agents cités, des observations ont mis en cause des espéces non déterminées (Roald et Hastein, 1980 sur satimbBqIYosar truite arc
enciel), A. pittii surMegalobrama amblycephalgli et al.2017) ou des souches associées a d'abimeseries opportunistes. La dispersion et la diversité des observations, la
nature des conditions environnementales et les fortes doses souvent requises pour l'infection expérimentale laissesggaititGeraractére opportuniste que l'apparition
d'agents émergents.

' Enterobacteriacées. Trés souvent opportunistes. Certaines n'ont été associées a des cas cliniques qu'incidemment ou dans des eaux érématigrgéesrganiques.
Exemples :Escherichia vulnerigAydin et al. 1997) etKlebsiella pneumoniagDaskalovet al. 1998) sur truite arenciel ; Salmonella entericasubsp.arizonaesur
Arapaima gigagKodamaet al. 1987) ;Pantoea (Enterobacter) agglomerasisr Coryphaena hippurufHanseret al. 1990) ;Enterobacter clocasur mulets (THiai-Sekar
et al. 2008) ;Yersinia intermedigur saumon atlantique (Carson et Schmidtke 1993) ; 2 observati@esrdéia marcescen®u "like") sur guppy (Dharmaratnaet al2017)
et Morone americanugBayaet al 1992 ) ; Proteus rettgersur Hypophtfalmichthys nobiligBejerancet al. 1979) etProteus hausersur carpe koi (Kumagt al. 2015), ainsi
queProvidencia stuartiet P. vermicolasurLabeo rohita(Ramkumaret al 2013, 2014).

I Edwardsiella: Le nom d'espécéE. anguillimortiferaest findement resté validé comme synonymeEidardaet ne doit pas étre confondu avée: ‘anguillaruni, espéce
nouvelle non validée mais également trés redoutable pour les anguilles. En outre, des études récentes ont réassigisélasnarEnturementigtietésk. tardaa
I'espéceE. piscicolg qui prend ainsi la premiéere place pour son impact sur les poissons €Baja?018).

K Vibrionacées: des descriptions ponctuelles mentionnent enddireibrio fisheri sur le turbot et la dorade (Austin et Austin, 1999), ainsiAuegei (Benediktsdottiret
al. 1998) etA. wodanigLunderet al 2000) associés Moritella viscosaou d'autres bactéries dans des cawidéer ulcer diseasdu saumon. atlantiqu@roche parents de
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V. fluvialis, V. furnissii et V. ponticus ont été rapportés, I'un sur anguille (Esteveal 1995) et carassin doré (Negr&edondet al. 2006), l'autre sur poissons marins
(Macianet al 2004). L'isolement fréquent de Iésions superfieglles Dk, souvent élevées, le manque de précision de certains rapports et, surtout, lI'association fréquente a
des bactéries pathogénes plus largement répandues (Bug@®03) rendent difficile I'évaluation de leur réle clinique.

' Aeromonasmobiles : des souches plus ou moins pathogénes, isolées en contexte clinique dans des élevages de carpes, ont été signalées. Beptiapomet de
formes mobiles d@. salmonicida . R]L \eNdh 2002); de méme pouA. allosaccharophilgpeutétre égivalent deA. veronii?) etA. jandaeisur anguille (Martinez
Murcia et al. 1992 ; Estevet al 1993); A. sobriasur perche (Wahlet al 2005) ; plus récemmend. schubertiisur tilapias (Liuet al 2018). Il est trop tét pour juger du
statut pathogene des souches fréquemment associées aux poissons et initialementhaufisresum(MartinezMurcia et al. 2008) désormais assimiléesta dhakensis
une ancienne sotespece deA. hydrophilaélevée depuis au rang d'espece, tandis que la-espéceranae (Huys et al 2003) ne s'attaque qu'aux grenouilles. La
restructuration taxonomique du genre incite a surveiller tous ces agents. En revanche, aucune des observations invéquetesepaphd ne parait actuellement tres
crédible ou suffisamment documentée.

™ Formes atypigues dAeromonas salmonicidal'ancienHaemophilus pisciurétait en fait unA. salmonicidaatypique. Une nouvelle espéce non validéesdlmonicida
flounderacidd a é&é proposée par Chen al (2006) pour des souches isoléeKaeeius bicoloratusLa reconnaissance d'espéces distinctes dans ce groupe reste trés
compliquée.
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Tableau B-2c. Apercu des agents bactériens impliqués en pathologie infectieuse des poissons et de leurs modalités d'éxmiessasnet actinobactéries
(2) indigue des agents zoonotiqyesir notesB-2c pour informations complémentaires)

Agent en cause

Sérotypes ou typage

Hotes sensibles

Formes cliniques

Description clinique

Infe ction expérimentale

Firmicutes "

Bacillales®

Bacillaceae®

Bacillus mycoides
(De Vos et al. 2011)

Planococcaceae

Planococcusspp
(De Vos et al. 2011)

Staphylococcaceae
(De Vos et al. 2011)

Sraphylococcus
S. aureus

S. epidermidis

Lactobacillales ¢

Carnobacteriaceae

Carnobacterium maltaromaticum

(=C. piscicola
(De Vos et al. 2011)

Enterococcaceae

Vagococcus salmoninarum

(De Vos et al. 2011)
Leuconostocaceae

Weissella ceti
(Velaet al. 2011)

5

(Sugiyama et Kusuda 19819aurade, carpe herbivore, tilapias

hétérogénéité

carpe, channel catfish,
Micropterus salmoides

truite arc-en-ciel

carpe argentée, channidés, tiapias

septicémies nécrohémorragiques,

ulcéres, infections branchiales

infection généralisée, ascite

nécroses oculaires, hémorragies

poisson-chat africai€larias gariepinus syndrome ictérique

sériole du Japon, dorade japonaise, barsepticémies nécrohémorragiques

salmonidés, especes d'eau douce

salmonidés

truite arc-en-ciel

granulomatoses

granulomatose interne
"pseudo-kidney disease"
lactobacillose

septicémie hémorragique
formes granulomateuses

septicémie hémorragique
formes granulomateuses

Goodwinet al. 1994

Austin et Stobie 1992a

Shah et Tyagi, 1986
Oladeleet al. 2012
Huanget al. 1999

Toranzoet al. 1993

Michel et al. 1997

Welch et Good, 2013

Goodwinet al. 1994
(voies SC et IM)

Austin et Stobie 1992a

Huanget al. 1999

difficile

difficile

Figueiredcet al. 2012
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Agent en cause

Sérotypes ou typage Hétes sensibles

Formes cliniques

Description clinique

Infe ction expérimentale

Streptococcaceae

Streptococcus
(De Voset al. 2011)
S. agalactiae
. difficilis
(Eldar et al. 1994)
S. dysgalactiae
S. iniae
S
S

(%]

. parauberis
. phocaesubsp salmonis
(Avendao-Herreraet al. 2014)

Lactococcus
L. garvieae
(exEnterococcus seriolicida)
(De Voset al. 2011)
Clostridiales

Clostridiaceae

Clostridium botulinum
(De Voset al. 2011)

Eubacteriaceae

Eubacterium tarantellae
(De Voset al. 2011)

Apparenté clostridiales

"CandidatusArthromitus"
(Urdaciet al. 2001)

Actinobacteria

Corynebacteriales

Mycobacteriaceae
(Whitmanet al. 2012)

MycobacteriunT
M. abscessus
(Whitmanet al. 2012)
M. chelonae
M. fortuitum subsp. fortuitum

groupe B de Lancefield) espéces d'eau douce ou d'estuaire
5 (variant deS. agalactia@ truite arc-en-ciel, tiapias

groupe C de Lancefield sérioles (Japon)

septicémies hémorragiques
méningo-encéphalites

nécroses du pédoncule caudal

2 (Bachraclet al. 2001) toutes espéces, en mer ou en eau dousepticémies hémorragiques

1 turbot, bar, cardeau hirame
Groupe G de Lancefield saumon atlantique (Chil)

2 salmonidés, sériole du Japanguille
(Romalde et Toranzo 2002spéces marines et d'eau douce

type E salmonidés
1 mulet cabot, sébastes et poissons
d'estuaires
? truite arc-en-ciel, daurade

especes d'ornement et d'eau douce

especes d'ornement et d'eau douce
1 especes d'ornement et d'eau douce
(Arakawaet al. 1986)

septicémies hémorragiques
septicémies nécrohémorragiques

septicémies nécrohémorragiques

formes granulomateuses

intoxination neurotrope

méningo-encéphalites

intoxination d'origine digestive

mycobactérioses
généralisées

infections tuberculoides
infections tuberculoides
généralisées

Plumbet al. 1974
Eldaret al. 1994

Nomotoet al. 2004
Eldar et Ghittino 1999
Doménectet al. 1996
Romaldeet al. 2008

Eldar et Ghittino 1999

Eklundet al. 1982

Udeyet al. 1977

Michel et al. 2002

Lansdellet al. 1993

Parisot 1958
Talaatet al. 1999

Robinson et Meyer 1966
Eldaret al. 1995

Nomotoet al. 2004
Eldaret al. 1995

Toranzoet al. 1994
Romaldeet al. 2008

seulement a doses fortes
(Kusuda et Kimura 1978)

Eklundet al. 1982
(sensibilité a la toxine)

a fortes doses
(Henley et Lewis 1976)

non réalisée

non rapportée

non rapportée
réalisée a doses élevées
(Houchot 1979)
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M. haemophilum danio rayé infection tuberculoide généralisée Kentet al. 2004 Whippset al. 2007a

M. marinum 1 toutes especes marines et infections tuberculoides Colorniet al. 1998 (Talaatet al. 1998)

M. peregrinum danio rayé, tanche infection tuberculoide généralisée Kentet al. 2004 non rapportée

M. salmoniphilum salmonidés infection tuberculoide généralisée Ashburner 1977 réalisée a doses élevées
(Whipps et al. 2007b) (Arakawa et Fryer 1984)

Nocardiaceae

Nocardia ° nocardioses
N. asteroides toutes especes, toutes eaux infections tuberculoides Snieszkoet al. 1964 a doses fortes (Chen 1992)
(Whitmanet al. 2012) généralisées
N. seriolae sériole du Japon et autres infections tuberculoides Chenet al. 2000 Itanoet al. 2006
(= 'N. kampach) especes marines généralisées

(Kudoet al. 1988)

Rhodococcus
(Whitmanet al. 2012)
Rhodococcuspp. saumon atlantique, saumon chinook  granulomatoses internes Claveau 1991 peu convaincante
panophtalmie$ (Speareet al. 1995)
R. erythropolis saumon atlantique septicémies hémorragiques, Olsen et al. 2006a combinée aux vaccins huileux
péritonites diffuses (Olsen et al. 2006a)
Micrococcales"
Micrococcaceae
Micrococcus luteus truite arc-en-ciel septicémies nécrohémorragiques Austin et Stobie 1992a Austin et Stobie 1992a
(Whitmanet al. 2012)
Renibacterium salmoninarum 1 salmonidés granulomatose nodulaire ou diffuse Evelyn 1993 irréguliere et difficile
(Whitmanet al. 2012) du rein et des organes internes (Ordal et Earp 1956)

Notes surle tableau B-2b

" Erysipelothrix rhusiopathiae: formant une classe a part des firmicutes I'agent du rouget du porc et de I'érysipéloide de Rosenbach, considéré aiimnes est@onnu
pour étre fréquemment porté par des poissons. Un cas clinique signalé pendant I'hiv20Q2088r des anguilietransportées dans des conditions environnementales
douteuses (Chorgt al, 2015) semble renforcé par des observations répétées sur des poissons d'ornement (Penasdu208). A suivre...

° Bacillales : Listeria monocytogened.istériacées), sliée de truites arenciel malades (Thibaulkt al 1963), n'a jamais été retrouvée en situation clinique bien que de

nombreux rapports I' impliquent comme contaminant de denrées alimentaires d'origine aquatique. De méme, on ne disposeolsenditin mettant en cause
Staphylococcus warnesur truite areen-ciel (Gil et al. 2000).
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P Bacillus spp. : Des cas ponctuels ont été rapportés, impliqlargreusdes espéces non identifiées et, trés récemmepseudomycoidedrés proche d8. mycoidessur
truite arcentciel (Austin et Austin, 1999 ; Orozow al 2018).

9 Bactéries lactiques: le réexamen de nombreuses souches isolées sans assignation précises{Mich@07) a montré l'association fréquente a des poissons malades de
bactéres lactiquesAerococcussp. (Aérococcacée):nterococcusspp etVagococcus fluvialigEntérococcacées),actococcus lactisL. raffinolactis Streptococcus
dysgalactiagStreptococcacées), dont certaines pourraient étre opportunistes. Des mortalitgsadeaint d'ailleurs été attribuéesEmterococcus faecaligSafinaz 2006).
Décrits comme pathogéndsactococcus pisciuret Streptococcus millem'ont été rapportés qu'une fois chacun de cas cliniques (Wileamis 1990, Austin et Robertson
1993). Plus récemment reconi8ireptococcus ictaluparait associé aux élevages de channel catfish mais n'a encore été isolé que de rares sujets malades éEheéwmaker
2007).

" Mycobacterium: des cas isolés ou obserd&s des environnements trés perturbés et méritant plus amples précisions ont impliqué de nouvellesMspbesapeaki

(non validée, Heckert al. 2001), M. shottsii(Rhodeset al 2003) etM. pseudoshottsijRhodeset al. 2005) sur bar rayé améain ; M. simiae(Lansdellet al. 1993), M.
montefiorensdlLevi et al. 2003),M. stomatepiagPourahmadet al 2008) etM. triplex (Rhodeset al. 2004), tous apparentés et isolés a partir d'espéces variées (bar rayé,
murénes Stomapia mariae Les infectios de poissons d'ornement attribuée$lagordonae M. kansasii(Rehulkaet al 2006) etM. scrofulaceun{Lansdellet al 1993)
restent anecdotiques ou encore mal documentées au plan clinique.

° Nocardia: Nocardia salmonicidgIsik et al. 1999), initialement décrite comn&reptomycesn'est connue que par une souche. Une autre souche isolée sous le nom de
Streptoverticilliumsalmonispar Rucker (1949) a été réassignée au gétreptomycefNitt et Stackebrandt, 1990), puis a I'esp8deiroshimensig¢Hatanoet al 2003). Tres
peu de renseignements cliniques ont accompagné ces rapports.

' Rhodococcus des panophtalmies ont été décrites en associatiorMaabacterium neoauruifBachman et al. 1990)

Y Leifsonia aquatica(ex-Coryneba&terium aquaticumest une microbactériacée qui a prété a un rapport d'infection expérimentalement reproduite sur le bar d'’Amérique
(Bayaet al 1992) resté unique.
Autres groupes, d'affiliation phylogénique incertaine;

Mycoplasma Mycoplasma mobiléKirchhoffet al 1987) a initialement été décrite comme espece isolée de tanches affectées de pathologie branchiale. Mobile par
glissement elle est I'objet d'études théoriques mais l'interprétation clinique reste trés incertaine.

FusobactérialesOceaniviga salmonicidgLeptotrichiacées, protéobactéries). Le seul rapport connu a ce jour (Matiet995) porte sur des mortalités de saumons
atlantique élevé en mer, clairement causées par une bactérie a développement intracellulaire ptegteldeills moniliformigl'agent responsable chez 'homme de la
fievre arthritique transmise par morsure de rat) et assignée a nouveau genre (Eeteaib20d.6).
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appréciable. Les échanges de la cellule bactérienne avec I'extérieur ne se résument donc
pas a une simple diffusion. La membrane externe y contribue activement en assurant,
par perméabilité sélective, la pénétration, la sécrétion ou I'évacuation de esertain
substances élaborées. Bien que des variations morphologiques puissent étre reconnues
dans les détails de la membrane externe et que des structures additionnelles, telles que
des capsules ou des protéines d'adhésion, puissent encore en fonction deslaspec
doubler extérieurement, sa présence suffit a caractériser les bactéries a Gram négatif
(colorées en rouge) et a les différencier de cejieséagisent positivement (colorées

enbleu) a la coloration de GranGSP, figure 2.15).

La classification moderne des bactéries tend a regrouper dans I'embranchement (ou
phylum) desProteobacteriala majorité des formes a Gram négatif classiques. Si I'on
excepte le cas des flavobactériacées, classées a part et traitées séparément dans ce
chaptre, les infections des poissons mettent principalement en cause des représentants
des familles des vibrionacées, des aéromonadacées, des entérobactériacées et des
pseudomonadacées. Toutes appartiennent Rnoxeobacteria et plus précisément
encore, a laclasse desGammaproteobacteriaLa prévalence de ces bactéries est
considérable. En régions tempérées, les infectiony geginia ruckeri(yersiniose) et
Aeromonas salmonicid@duronculosg sont principalement associées a la salmoniculture
d'eau douce. fisemblablement introduite en Europe vers 1%8@ersiniose a vu son

impact diminuer notablement avec le recours a la vaccination. Ce n'est pas le cas de la
furonculose, qui méme dans les élevages marins de saumon demeure une menace
importante, et quiégclame l'association de la vaccination parentérale et de rigoureuses
pratiques de gestion pour étre raisonnablement contrélée. En environnement marin, les
especes élevées en forte densité sont constamment menacées par des flambées de
vibrioses causées p#ilibrio (ou Listonelld anguillarum et Photobacterium damselae
subsp.damselaeD'autres maladies, comme la piscirickettsiose et les franciselloses, ont
émergé ou ont été reconnues plus tardivement pour acquérir en quelques années, dans
certaines zones gé@phiques, un statut de « pathogenes majeurs ».

Les pseudomonadacées constituent une trés vaste famille de bactéries aérobies strictes
et dotées de flagelles polaires, abondamment représentée dans les habitats terrestres et
aquatiques, incluant les océaheur taxonomie a toujours eu du retard sur celle des
entérobactéries et des vibrionacées, ¢t du fait de leur répartition largement
environnementale et parce que beaucoup ont des exigences culturales qui compliquent
leur étude. Le groupe a longtemgervi de « fourrgout » et les principales avancées,
depuis les années 1980, ont surtout consisté a le démembrer et a créer une multitude

de nouveaux taxons qui n'intéressent pas toujours l'ichthyopathdiayisterset al.,

1996). Appartenant pourlplupart au groupe « fluorescent », ainsi qualifié pour sa
propriété d'élaborer un pigment soluble caractéristique (la pyoverdine), les espéces
isolées de poissons malades sont presque toujours opportunistes. Deux exceptions
méritent pourtant d'étre sigeas.Pseudomonas anguillisepticeécrit initialement sur
I'anguille japonaiseWakabayashi et Egusa, 1972), est en réalité capable d'exercer des
méfaits considérables sur beaucoup d'autres poissons marins. C'est le développement
des élevages en cage qui a révélé son ubiquité et sa présence dans les eaux cotieres
européennes (Nakai Bturoga, 1982; Stewast al., 1983; Michelet al.,1992, Berthe

et al., 1995). Pseudomonalecoglossicida dont l'impact sur la filiere japonaiske

l'ayu (Plecoglossus altiveljsa été amplement documenté a la firs dennées 1990,

parait encore, a l'irerse du précédent, se limiter aux eaux extrérientales.

La grande majorité des especes de pseudomonas ichthyopathogenes sévissent dans des
contextes défavorables au biéime des poissons, en particulier (c'est le cas de
P.anguillisepticg en périodehivernale, lorsque les défenses immunitaires de leurs



hoétes se trouvent ralenties par la chute des températures. La complexité de I'ensemble
des pseudomonas « fluorescents » a toujours incité les auteurs a tenter d'y définir des
catégories que la taxonomigoderne est venue remanier sur des bases génomiques. On
les répartit présentement en trois groupes : le gr&spaedomonaliuorescensau sens

strict (avec des souches du méme nom), le groRgeudomonaseruginosa(ou l'on

trouve aussP. alcaligenesP. pseudoalcaligenest P. anguilliseptic, et le groupe

P. putida (avecP. mosseliiet P. plecoglossicida Les représentants de ces groupes ne
sont pas tous faciles a diagnostiquen’est donc pas exclu qu'une partie des souches
imputées a I'espece. fluorescenspar le passé doive étre reclassée dans des taxons
différents, alors méconnus, et que la liste geetidomonapeu ou proyathogenes pour

les poissons soit appelée a évoluer. Nous retrouverons ce cas de figure dans bien
d'autres exemples.

Plus que par leur impact pathologique, Rseudomonasont inquiétants par la diversité

des genes d'antibiorésistance qu'ils peuvent héberger, a l'inst@hgesgobacterium

(voir plus loin), et par le réservoir de multirésistances transmissibles quiieajemt
constituer dans le milieu aquatique en cas de traitements mal conduits. Il s'agit la d'une
question d'actualité (voir GSBhapitre 8 : thérapeutigf)eque les pisciculteurs doivent
DYRLU j F°XU G LQWpJUHU j OHXUV $bsufRe & XeBtaiNdL RQV VD
especes, comme. aeruginosasont de redoutables agents nosocomiaux qui peuvent
aller jusqu'a prospérer dans des solutions antiseptiques. Le réle proprement zoonotique
des Pseudomonapathogenes de poissons est en revanche plusildifficaffirmer.

Comme dans beaucoup dautres groupes bactériens les souches infectant les
homéothermes et les poissons ont de bonnes chances d'avoir évolué a partir de clones
différents, ce qui ne laisserait aux derniers que le role de véhicule poupieites a
contaminer 'hnomme.

pY

Proches des pseudomonas, Ksinetobacter qui appartiennent a la famille des
moraxellacées, sont également des bacilles a métabolisme respiratoire, caractérisés par
une morphologie courte, trapue, qui les rend asEriement reconnaissable.
Fréquemment associés aux milieux dulcaquicoles et responsables d'infections chez
I'hnomme et les animaux terrestres, ils n'étaient guere soupgamEsivoirpathogéne
enverses poissons malgiésrares observations signaléepaatir de 1980. En fait, ces
observations ont commencé a se répéter au début des années 2000, mettant en cause
plusieurs espéces parmi lesqueleinetobacter baumannievient assez régulierement
(Guet al.,2000 ; Beherat al2017). Sans qu'on puiskes qualifier d'agents infectieux
majeurs, le corpus des données désormais disponibles justifie la surveillance de ces
agents dans certains contextes d'élevage. Commfesasiomonasls se distinguent

par l'efficacité des systemes de résistance souvamsférables qu'ils ont élaborés a
I'endroit des substances pouvant leur nuigssi lintérét qu'ils suscitent actuellement

estil surtout porté par leur frequence dans les milieux aquatiques et la source de
multirésistances aux traitements qu'ils poema constituer d'un point de vue
hygiénique et médical.

Les entérobactéries sont des habitants normaux du tube digestif des animaux et
constituent une part notable des flores fécales associées aux pollutions organiques
d'origine urbaine ou agricole. Orytt donc s'attendre, et I'expérience le confirme, a les

rencontrer abondamment dans des eaux continentales ou cotieres plus ou moins riches
en nutriments, encore que certains de leurs représentants s'accommodent fort bien de

“ De Kinkelin P., Michel C., Calvez S., 2018. La thérapeutique chez les poissof@estion de la santé
des poisson€C. Michel coord.), collection Savoir faire, éditions Quae, Versailles, p4881
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I'environnement plus oligotroehde la salmoniculture. Parmi les genres les plus
fréquemment associés aux poissons on peutCitesbacter, Serratia Enterobacteret

Hafnia, mais le développement des élevages tropicaux ou subtropicaux dans des eaux
pouvant étre trées chargées en matieéres organiques contribue a augmenter les
observations d'agents pouvant a l'occasion proliférer sur des sujets en mauvais état.
Deux genres d'eétobactéries seulemenYersinia et Edwardsiella présentent des
formes considérées comme véritablement pathogenes, auxquelles nous ajouterons
guelques especes qui reparaissent de temps a autre ou ont été associées a des syndromes
d'occurrence récente etpmaremment persistante dans des contextes d'élevage
sensibles ainsi Enterobacter clocaequi pourrait étre responsable d'une grave atteinte

de l'organe arborescenthez les poissonshats africains ekKlebsiella aerogenes
protagoniste vraisemblable destérites qui causent de lourdes pertes dans l'industrie
chinoise dwchannel catfishpourtant en plein essor.

On aurait tort de croir&ersinia ruckerj déja citée, exclusivement attachée aux truites
d'élevage. On la rencontre en fait dans de nombrasgeses d'eau douce qui peuvent
I'hnéberger sans particulierement s'en ressentir et des cas d'infection de poissons marins,
en eaux plus ou moins saumatres il est vrai, ont été signalés a plusieurs rejprises (

et Barnes, 1999). Plusieurs sérotypes oétdécrits. Le plus couramment impliqué en
pathologie est le type O1,diien que les bases de la virulerd®Y. ruckerisoient

restées longtemps peu étudigasisieurs auteurs ont attribué une certaine signification

a la présence d'un gros plasmide @@ kDa. Il est vraisemblable que ce long manque

de motivation pour les études de pathogénie a été favorisé par I'efficacité de la réponse
aux vaccins (voir GSP, chapitre 7, vaccinatjof'est la mise au point des nouvelles
techniques moléculaires d'iestigation, mais aussi I'expansion géographique inattendue
de souches rattachées a un biotype judgwantonné au Royauntgni et a 'Amérique

du Nord qui ont déclenché un retour d'intérét. L'évenement a eu d'autant plus de
répercussions qu'en Europe tinantale, les programmes de vaccination se sont trouvés
mis en défaut par l'arrivée des nouvelles souches de biotype 2. Bien qu'elles
appartiennent au méme sérotype O1 que le biotype 1, ces souches sont immobiles, ce
qui évidemment modifie la nature destigenes exprimés a leur surface. Il a fallu
introduire dans les vaccins une nouvelle valence correspondant au biotype 2 pour
surmonter le probléme mais la réponse protectrice obtenue ne semble pas aussi
satisfaisante qu'avec les souches classiques.

Edwamdsiella tarda est considérée comme plus ubiquiste encore, bien que ses préférences
aillent a des eaux de température relativement élevée. Loin de limiter son spectre d'hétes aux
poissonselle est capable de causer des désordres a point de départ digestif chez toutes
sortes de créatures a sang froid ou chaud, incluant les étres huRiaimb,(1999).

Décrite d'abord au Japon sous le nokh dhguillimortiferg elle aurait légitimement da
conserver ce nom, mais une longue polémigue entre spécialistes, qui n'a jamais été
tranchée, a conduit & admettre les deux épithtztedg restant néanmoins consacré par

un long usage médical. Sa proche paréntectaluri est également un germe des eaux
subtropicales dont la distribution géographique apparait plus limitée. Elle représente
surtout un probléme majeur pour l'industrie du poisson chat américtilurus
punctatugPlumb, 1999), quoique des rapports plus tardifs aient attesté sa présence dans
plusieurs espéces ornemental@sincipalement en Asie du sedt. Les atteintes
décrites chez ces derniers, notammahio deverig sont d'ailleurs assez atypiques,
caractérisées par un tableau clinique aigu a dominante presque exclusivement nerveuse.
Postérieures a 2012, les descriptions de deux nouvelles esgegascicida et

® Dorson M., MichelC., 2018. La vaccinatiotin : Gestion de la santé des poiss¢@s Michel coord.),
collection Savoir faire, éditions Quae, Versailles, p.-38G.
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"E.anguillarunt, sont venues confirmer l'importance de ce genre bactérien dans la
pratigue de l'aquaculture en illustrant combien [affinement progressif de nos
connaissancesopte a la remise en question réguliére de ce qui semblait acquis. Non
seulement il est fatal que ces deux bactéries aient pu étre longtemps confondites avec
tarda, mais l'agressivité marquée d&.&anguillarum’ pour les anguilles ne peut
manquer d'évoqr les toutes premieres observations rapportées a l'espece
anguillimortifera par les auteurs japonais. Il devient difficile de statuer sur les
interférences et l'importance respective de toutes ces especes, peu spécifiques de
surcroit, a partir des desdiiis dont on dispose présentement.

Nous retrouverons les mémes incertitudes avec les agents des vibrioses et des
aéromonosesautrefois groupés dans une famille unique, celle des vibrionacées. Depuis
l'individualisation de la famille des aéromonadactefisonnement des travaux taxonomiques
(une a trois nouvelles espéces reconnues chaque annéétmii@zomme cheAeromonakne

s'est guére ralenti, entrainant et laissant augurer d'incessants bouleversgni@rg£ation
régulierede nouveaux gense C'estce qua illustré par exemplgavec un consensus
relatif car les deux noms restent validéaffectation deV.anguillarum au genre
Listonella(McDonell et Colwell, 1985) Il est vrai que la situatiodevenaitconfuse et

que lesAeromonagn partculier posaienbien desproblémesAeromonas hydrophila

telle qu'onla décrivait a la fin du siecle derniesur la base de criteres purement
phénotypiques, ne représentait pas une edpaaa fidepour les microbiologistesde

la une longue et laborieuse suite de travaux ayant permisresifinition et
l'individualisation successive de nombreuaesesespeces autrefonfonduesousle
mémevocable. La difficulté, pour leshthygpathologistes, est qunegrandepartiedes

cas clhiques antérieurement imputés\ahydrophilane le seraient probablement plus
aujourd'hui.En outre nous n'‘avongncore nile reculsuffisant pour arréter la liste des
véritablespathogénes parmi les espé@ssi reconnues, ni la capacité tritesles
distinguer sur la basede caractéres phénotypiquegrécis Aussi beaucoupde
spécialistepréferentils provisoirement s'en tenir au concept leromonasnobiles»,

se contentant deléterminerl'espécehydrophila et ses proches parentéess mieux
définiesquandl'évidence des caractéres observés rend la gromsgble. Ces remarques
expliquent partiellement la diversité des points de vue lorsqu'il d'affirmerla nature
pathogéne &eromonashydrophilaau sens strictSi des souches hautement viruént
semblent bien exister, notamment dans les zones tropicales, la multiplicité des especes
et des souches régulierement isolées de poisggoasremment sainsu souffrantde

maux d'origine variéeontribue a entretenia confusion Aoki, 1999.

Une situabn encore plusembarrassante caractérise les souches dites "atypiques”
d'A. salmonicida dont il faut bien convenir que mise a part lI'absence de mollité,

seule particularité remarquable est de ne pas posséder les propriétés destpéoels
salmonicida La forte hétérogénéité phénotypique des isolats est recanaiseil est
inquiétant de constater qu'aucune étude génétique n'est-jaspaevenue aistinguer

et définir des sousspéces nettement tranchéasigtin et Austin 1999. On a plu6t
I'impression que celles qui ont été baptisées correspondent a quelques cas particuliers et
que I'ensemble du taxon est sugetles variations de caractéres totalement aléatoires,
parfois minimes, parfois instables, qui interdisent toute tentative de em forme.
Peutétre vautil mieux la aussi ne pas accorder trop dimportance aux systemes
d'étiquetage proposés sans grand accord par différents auteurs et s'en tenir a la tres
vague notion de souches atypiques

Les travaux taxonomiques ainsi stimubég en outre contribué a brouiller les caractéres
distinctifs qui permettaient initialement de séparer de maniére bien tranchée le groupe
des Aeromonasmobiles, tous mésophilggapables de croitre a 37 °C), de celui des
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formes rattachéesM salmonicidatoujours immobiles et psychrophilesd@ptées a des
températures plus bees). Déja, la caractérisatide A. mediaparAllen et al.,en 198,

avait caonduit & abandonner l'idée que la production de pigment mélanique soluble était
un trait typique deA. salmonicida. De maniére trés inattendue, demiches d'origine
hygiénique ou médicale, qui a l'instar du growpeydrophila » joignaient clairement

une mobilité polaire a des exigences thermiques mésophiles, se sont trouvées appartenir,
apres analyse geéngtie, a I'espécé. salmonicida(voir sur ce pointVincent et al.,

2019). Jusqu'a preuve du contraire, cascBes n'‘ont jamais été impliquées dans des
infections de poissons, pas plus quesalmonicida pectinolyticaqui €rigé en sous
espece estgalement une bactérie mobilengtsophile. C'est pourtant av&chbestiarum

et A.pisciola, dont les sothestypes et les représentants étudiés remplissent les
conditions permettant l'individualisation en nouvelles espéces, gue Eamonicida
mésophies offrent le plus d'affinités et posent de difficiles problemes de différentiation.
De cette situationpn inférera aisément que les études systématiques ont encore de
beaux jours en perspective. D'un point de vue pratique cependemtyiént denoter

que, si lichthyopathologiste n'a encore aucune raison de modifier son approche des
infections causées pd. salmonicidala desription incessante d'espéces nouvelles a
fini par démontrer que des caracteres autrefois jugés typiques pouvaient trés bien s
retrouver chez des représentants du groupguaal on les avait précédemment déniés.

Les Vibrio se rencontrent plus systématiquement en milieu marin, ou ils tiennent une
place écologique a peu prés équivalente a celleAdesmonasen eau douce. De
nomlreuses especes sont connues pour entrainer accessoirement des troubles digestifs
(entérotoxémies) ou des surinfections de blessures chez 'hnomme, les mammiféres, et les
especes hétérothermes inféodées au milieu aquatabtofis et al., 1989. Les
poissons ne font pas exception, et une grande part des tableaux cliniques rapportés ont
trait a des infections opportunistes intervenant sur des animaux débilités ou soumis a
des traumas. Il n'en existe pas moins des espéces dont l'adaptation a cddajria hd
fréquence des méfaits et l'expression de traits de virulence marquéstlpmsede

doutes sur la nature pathogeéerfct(s et al., 1999). La plus connue edtistonella

(Vibrio) anguillarum qui aprobablement étke premier agent bactérien déciitez les
poissons Canestrini 1893) La vibriose peut survenir chez pratiguement toutes les
especes d'élevage marin dés lors que la vaccination n'est pas pratiquée. Son importance
et son ubiquité en font le digne pendant de la furonculose en milieu sebée ejue

cette exigence de salinité ne soit pas toujours une référence absolue, de multiples cas
étant survenus en eau dous&brio ordalii, qui parait avoir une occurrence et une
gravité nettement moindres, doit étre différencié des souchés daguilarum de
sérotype 2, avec lesquelles il a longtemps été confondu.

Plus adaptés en apparence a des espéces ou a des types d'élevages donnés, certains
vibrions n'en sont pas moins capables de causer d'assez grands dégats dans un contexte
de production localeNous citerondliivibrio (Vibrio) salmonicida agent d'eau froide
affectantpréférentiellemenie saumon atlantique et la morugont seule la vaccination,

comme pour le précédent, a permis de limiter I'impadbrio vulnificus qui semble

avoir une rélle incidence sur I'élevage des anguilles du Jamrsurtout, tres proche
desVibrio au point d'en avoir longtemps fait partithotobacterium damseladont il

existe deux sousspeces, toutes deuxhthygathogenesla plus redoutable est
longtempsrestée P. damselaesubsp piscicidg autrefois connu sous le nom de
Pasteurella piscicida responsable en élevagearin et parfois en milieu sauvage
d'infections subaigués ou chroniques assez séa@agiellesest encore trop souvent
attachéle nom de« pasteurellose». La gravité de cette pseutiaberculose, qui s'est
répandue dans toutes les régions chaudes pratiquant I'élevage en pleine eau et constitue
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une des affections dominantes de l'aquaculture méditerranéenne, tient a la faible
efficacité des traéments et des moyens de lu@onnie de plus longue dateomme
simple espec@our son incidencelinique sur 'homme et les animauxterrestresP.
damslaesubspdamselaa « émergé plus récemment et eges vitedevem pourles
élevages dpoissonsnmarin un pathogene avec lequehilit compter.

Une derniéere catégorie de vibreorpathogenes, ou considérés comme tels, est
représentée par des especes qui semblent apparemment n'affectes (pienes
poissons marinaux stades larvaire ou juvénile. La définition de ce pouvoir pathogene
reste assez délicate et l'influence de factentsrnes prolddement déterminante pour

leur expression. On sait que les jeunes poissons (W@mpléments numériques
Eléments d' Ichtyologie) passent par des stades de maturaionterme desquels ils
acquierent la compétence immunitaire et voient souvent leur microflore digestive et leur
régime alimentaire se transformer de maniére radidads.Vibrio représentant une
fraction signficative des flores environnementales et du microbibtest concevable

que les interactions qui s'ensuivent et se succedent puissent dansgrtzinstances
conduire a desysforctionnemerd sanctionnés par des infections les mettant en cause.
Certaines espéces, comrite ichthyoenteret V. pelagiusn'ont été incriminées qu'a ces
stades de développement et il est notable qu'on n'en ait jamais parlé sur des animaux
plus agésD'une facon générale, dmbreuses autres espécesMilerio pourraient

re v HQGLTXHU RX R GWles foktjpddtie Teslnvuvkiles décritds 6tadut de

« pathogénes mais outre que les observations précises ne sont pas toujours faciles a
rapprocherdes désaccords subsistent a propos d'une classification qui ne cesse d'étre
enrichie et remaniée, de sorte que toute vision synthétiquepmstéheurdancertaine.

On peut encore rapprocher des entérobactéries et des vibrionacées plusieurs familles de
création plus récente, dont certains représentants sont des agents opportunistes
classiques Shewanella putrefaciepsou tres mal documentéd?qgeudoalteromonas
piscicida autrefois pris pour umrlavobacteriun. Le plus intéressant est cependant
Moritella viscosa d'aborddécritecommeVibrio, qui provoque régulierement chez les
saumonsles morue®t d'autres espesenarines un tableau caractérisé par des ulceres
épidermiques de venue hivernalecontribuant dansles élevages a dégxier trés
fortement lesanimaux. Bien que longtemps contenue grace a la vaccination, cette
maladie semble avoir pris pour I'aquaculture norvégienne une importance considérable.
Citons enfinles casd'infection granulomateus@ouvellementreconnis au tout début

des années 2000amks les élevages de saumdikcosse qui ont été imputésa une
authentique pasteurellacée baptisBasteurella skyensisavant ge des espéce
apparemment différerdesoiert également isoléeeen Norvegele saumons et dempes
(Cyclopterus lompupaffecéesau nettoyage des cagégafconet al, 2016)

Bactéries a Gram positif

Ces bactéries ne possedent jamais de membrane externe structurée et de LPS, ce qui
n‘empéche pas beaucoup dentre elles d'élaborer des capsules ou des sécrétions de
surface dont nous aurons l'occasion d'évoquer les réles dans I'expression de la virulence.
Le peptidoglycane est donc le principal constituant de leur paroi et de faitepeut
représenter une part bien supérieure a 50 %, dotant ces bactéries d'une remarquable
rigidité. En revanche, elles seront vulnérables a des molécules dont l'action est
spécifiguement dirigée contre le peptidoglycaneses voies de synthessomme le
lysozyme et les pénicillines. D'autres composés abondants dans les parois de bactéries a
Gram positif sont les acides teichoiques, de nature polysaccharidique, et des lipides plus
ou moins complexes dont la présence a souvent une valeur taxonomique. Ainsi les
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acides mycoliques soils utiles pour caractériser les mycobactéries, et plus
généralement les actinomycétales.

Longtemps considérées comme des agents dimportance secondaire en
ichthygpathologie, exception faite deenibacteriumet de quelques streptoases de
poissons marins exotiques, les bactéries a Gram positif ont acquis une facheuse
réputation au tournant des années 1980. Beaucoup, il est vrai, he sont mentionnées que
de maniére sporadique. Plusieurs especesBalgllus (B. cereus B. subtilis B.
mycoides)agissant probablement en pathogenes opportunistes ont été impliquées dans
des infections de poissons, tant en milieu tempéré que tropical. Les observations sont
cependant trop ponctuelles ou trop peu documentées pour les considérer autrement que
comme de simples curiositdaustin et Austin 1999). Il en est de méme pour les
rarissimes infections Blicrococcus(en association au RTFS paddr luteug rapportées

chez la truite Austin et Stobie 1992a). Les staphylococcies paraissent un peu plus
répandues en dépit de lincertitude qui pese parfois sur leur identification précise
(Austin et Austin, 199P On peut aussi mentionner la listériose, qui ne figure pas dans
le tableau 2dans la mesure ou n'existe qu'une unique observation concernaritela tr
arcenciel (Thibaultet al.,1963). L'isolement deisteria monocytogenasa par contre

rien d'exceptionnel lors des contrdles d'hygiene alimentaire portant sur des produits
d'origine piscicole.

Renibacterium salmoninaruriagent de la rénibactériose, ou "Bacterial kidney disease”
(BKD) des AngleSaxonsa déja été évoqué commae des bactéries les plus célebres

de lichthygoathologie (Wiens et Kaattari 1999). Son action s'exerce tant dans les
populations sauvages delmanidés que dans les exploitations d'élevage, et les deux
particularités qui &nt élevéeau rang de fléau économique tiennent a son aptitude a se
transmettre verticalemeit ovoet & son mode d'évolution chroniguevélyn, 1993).

En zones tres contamies il est difficile, pour ne pas dire impossible, de se procurer
avec certitude des sujets sains, et les premieres manifestations de linfection ne
s'expriment qu'au terme de la premiére année de croisfamgdant, lI'impact de la
maladie parait avoir sensiblement diminué aprés l'adoptionpar les pays gros
producteurs de saumgnde programmese lutte sanitae rigourex, fondés sur les
progres demoyens de diagnostic précoce etlsanthésiorsans faille deproducteurs

Historiquement, Renibacteriuma longtemps été appel€orynebacterium sur des
criteres purement morphologiques. Sa position, pres des microcoques,emrétité

un germe tres différent des corynebactéries. Beaucoup de eagséedeBKD » ont
cependant été deécrits et il n'est pas exclu que de vraies bactéries coryneformes aient pu
occasionnellement étre observéesudgtin et al., 1985), bien que les descriptions
d'origine soient souvent trop rudimentaires et le contexte taxonomique trogamtou
pour en avoir la certitud€ar exemplg"Corynebacterium aquaticunést une bactérie
connuede longue daten microbiologie médicale qui n'a jamais été validée comme
espéece avant d'étre rebaptisée, tant les descriptions en étaient hétéragaest. al.
(1994) avaient attiré I'attention sur des confusions possiblesAaveobacteriumqu'ils
distinguaient par des activités protéolytiques absentes €heziiaticuri. On retrouve

de telles propriétés chez la seule souche isolée de cas cliniqée=ssant le bar
d'’Amérique Morone saxatilis(Bayaet al.,1992). Cette souchaurait donc di étran
Aureobacterium ou plus exactement uNlicrobacteriumau regard de la nouvelle
nomenclature,qui par ailleurs nomme les souches sans activité protéodytiqu
Comamonasu Leifsonia(les deux nomsayant étévalides). Elle n'‘enest pas moins
devenud_eifsonia aquaticunapres son étude génomique !

Les bactéries lactiques constituent un groupe connu depuis longtemps en milieu
aquacole mais dont limportancpathologique n'a été rédement percue que
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tardivement,avec la multiplication de cas cliniques probablement favorisés par la
modification des pratiques d'élevag€eci explique leur implication relativement
fréquente dans la description d'infections ndleweent reconnues et qualifiées pour

cela d'émergentekes agents les plus redoutables daadtococcus garvieaautrefois

décrit sur les seuls poissons marins du Japon sous le BEmterdcoccus seriolicida
(Kusuda et Salati 1999), beaucoup plus répancen fait qu'on ne le croyait,
Streptococcus iniaqui cause autant de dégats en milieu naturel qu'en élesaghis
localementS. phocaesubsp.salmonisqui parait causer de sérieux soucis dans les
élevages de saumon du Chiliimpact négatif de ces bgéries sur la santé des poissons

se renforce de leur réputation d'agents potentiellement pathogéenes pour 'homme et les
mammiferes Kefer et al., 1998 ; Weinstein et al., 1997), encore qu'on en ait
probablement exagéré la portée et que sBlodsonet al. (1999 et plusieursrapports
ultérieursles isolats humains d8. iniaesemblentbien différer de ceux des poissons.

Plus problématiques apparaissent les difficultés a distinguer ces bactariges
especevoisines plus rares ou beaucoup moins reddesa quand elles ne sont pas de
simples commensales des animaux aquatiques que seules les techniques moléculaires
sont en mesure de différencier. C'est le cak. dactis, phylogénétiquement trés proche

il est vraide L. garvieae Les conséquences pratésg, en particulier dans la définition

des objectifs sanitaires, peuvent alors étre considérables.

Il est juste de mentionner que certaines bactéries lactiques, malgré un impact moins
retentissant que les précédentes, n'apparaishensgulement commeed pathogénes
occasionnelsVagococcus salmoninaryrprésent notamment en France, se singularise
par son optimum thermique assez bas et sa relative spécificité pour les salmonidés.
Présentement limigéaux élevages deuite arcen-ciel tout en ayant acqgsi elle aussi,

une importance économique non négligeales<lla ceti identifiée en Chine pour la
premiere foisa partir de2007 (Liu et al.,2009)avant d'étre retroueéaux EtatsUnis et

au Brési illustre assez bien la notion d'émergence par sa relative stabilité géographique
et le type d'élevage auquel elle se limitee statutcommensdpathaene du genre
Carnobacteriumest encore plus ambigu.Si C. maltaromaticum(que I|'on appelait
antérieuremenC. piscicolg a bien été impliqué dans des cas «d@seudekidney
disease» certaines soucheajnsi que des especes fortement apparentéestent aux

yeux des spécialistes de la physiologie digestive une importance notable dans les
interactions microlennesavec l'intestin (voir les probiotiquesians GSP chapitre §).

Les actinomycétales sont surtout représentées par les gklyasbacterium et
Nocardig qui regroupent des bacilles caractérisés par leur résistance a l'action
décolorante des acides aprés coloration par la fuchsine de Ziehl (ils sontdits
alcoolarésistants, ou AAR). Contrairement a leurs parentes responsables de la lépre et
des tuberculoses des mammiferes les mycobactéries des poissons croissent
généralement sans difficulté sur les milieux bactériologiques, ce qui leur a
paradoxalement valu d'étre qualifi€escdtypiques». De nombreuses espéces ont été
impliquées dans des troles qui intéressent le plus souvent des poissons marins ou
tropicaux Austin et Austin 1999), mais ce somil. fortuitumet M. marinum capables

au demeurant de provoquer des infections locales cutanées chez les sujets humains, qui
sont les plus fréguemme identifiés Les mycobactérioses atypiques sont ainsi
considéréees comme des zoonoses, de gravité relative il est vrai, auxquelles les amateurs
d'aguarium sont les plus exposés s'ils négligent certaines précautions. Les élevages
intensifs ont souffert égment de« tuberculoses, a I'époque ou les aliments artificiels
n'étaient pas encore répandus ou disponibles. Il arrive qu'on en décrive encore chez des

® De Kinkelin P., Michel C., Calvez S., 2018. La thérapeutique chez les poisso@estion de la santé
des poissonop. cité.
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especes aquacoles d'introductiom de domesticationécents mais elles deviennent
rares dés quedeonnaissances et lpgatiques nutritionnelles permettent de s'affranchir
des produits frais issus des péches maritimes.

En revanche, la dégradationsdeonditions environnementales dans certamigeux

natures et les exigences de la recherchénomige en « especes modélesont
récemmentreplacé cetype d'infectionssous les feux de l'actualitddes mortalités
récurrentes de bars d’Amérique en Baie de Chesapeake, a partir de 1997, ont abouti a la
degription despécesiouvellesou jusqu'alors inconrmes chez lepoissons Encorele
réle de ces mycobactériemn tantqu'agents pathogénes primairestet-il difficile a
évaluer dans un contexte ou seévissent simultanémees problemes rapportés
Pfisteriaet Aphanomyceévoir Compléments, Chapitraycose$). Dans lesstructuresa
vocation scientifique le confinement dspécesnodeles rapidementdevenuestrés
populaires (medaka et danio rayé@t pour lesquelles n'existaient pas de sources
d'approvisionnement dont l&tatut sanitairesoit connua corduit a des descriptions
répétées de cas cliniques accompagnéssnme on pouvait s'y attendrale
guestiomementsde naturetaxonomique Parmi les espéces reconny®ghippset al.,
20073 il semble queM. abscessusit maintes fois été confondu aveldl. chelonae En

fait tout un groupe d'especésroitementapparentées Bl. chelonae(intégrant méme
des souches de salmonidégialementdécriteset récemment rétabliesus le nom de

M. salmoniphilum aprés un passagetransitoire dans I'especechelonag¢ pamit
frequemment associé aux poissdiWghipps et al., 2007b) Pareillement,plusieurs
especesres proches ddl. simiaeet quasiment impossibles a caractérmarles seuls
criteres phénotypiques ont étéréées apressolement de poissonsprésentan des
granulomesde localisations variéesloutes ont uneexpressionclinique difficile a
reproduireen contexteexpérimentalet qui doit donc fortementdépendrede facteurs
extrinseques Leurs ressemblances prononcées det probables confusions avdes
premiéresespéecescaractérisées, dor¥l. salmoniphilumet M. chelonaeoffrent un
exemple typiquglaissent pressentir bien d'autres découvertes.

Q-

Nocardiaest un genre voisin, qui se singularise par des cellules assez allaggges
tendance a former de ramifications, un peu comme chez les champignons. Les
nocardioses semblent moins répandues que les mycobactérioses mais leur évolution
dans des milieux confinésst comparable gteut égalemergntrainerdes conséguences
redoutables.

Flavobactéries

Les flavobacteriacées, bien que possédant une paroi typique de bactéries a Gram négatif, sont
placées dans $e Bacteroidetes(anciennement «groupe FCB » pour Flavobacterium
CytophagaBacteroide} un phylum distinct de®roteobacteria(Bernardet et Nakagawa
2006). Elles sont l'illustration exemplaire des apports des méthodes d'investigation modernes a
notre compréhension des bactéried'@avironnement. Connues depuis longtemps comme
bactéries des eaux douces et des sols, elles ont été identifiéeespeissons des le

début du vingtieme siecl®4évis 1922). Les méthodes d'étude assez frustes disponibles

a I'époque les onhéanmoinsfait confondre avec d'autres baw§ présentes en
abondance dans les mémes environnements, les myxobactéries, avedetedquel
plupart d'entre elles partageaient un caractéere bien particulier de mobilité par glissement
(gliding motility). En outre, certains aspects morphologiques des bactéries isolées de
poissons évoquaient les microcystes et les corps de fructificationydedbactéries. La

"Michel C., 2018. Saprolégnioses, mycoses et infections pseudofongiques, INRA, [en ligne], doi :
10.15454/1.5332141615908926E12
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confusion a longtemps persisté et a vateréains de leurs représentadiss attributions
successives a divers genres bactériens, méme apres que leur sépdestion
myxobactéries ait enfin été reconnuzest alors quies noms d€ytophagaet Flexibacter
ont été largement utilisés.

Ces pérégrinations taxonomiques et nomenclaturales ont pris fin avec les analyses de
I'ARNr 16S, qui sans ambiguité ont placé dgisling bacteriapathogenes de poissons

dans un groupe de genres appalé@evenir la famille des flavobacteriacées, ainsi
désignée parce que la plupart de ses membres produisent des colonies jaunes. Dans cette
famille, elles ont pris place dans les gerfls/obacteriumet Elizabethkingia typiques

des eaux douce3genacibaculm exclusivement marin, €hryseobacteriumqui selon

les espéces se rencontre en mer comme en eau (@oude tableau2). Néanmoins les
genresCytophagaet Flexibacter ainsi que le groupe des myxobactéries, existent
toujours. L'usage de ces termemcore tres répandu pour désigner les formes
pathogénes de poissons, doit donc étre proscrit puisqu'ils ne sont pas simplement
démodés mais incorrects et désignent des groupes bactériens tréstdiftemepratique,

le terme de davobactéries » demeugssez commode mais il faut réaliser qu'il peut
recouvrir soit les seulBlavobacterium(surtoutF. branchiophilumF. columnareet F.
psychrophiluny, soit toutes les flavobacteriacées (incluastdiversChryseobacterium

et Tenacibaculumaujourd’huireconnu} pathogenes pour les poissons. Exception faite

de F. branchiophilum de loin la plus délicate, ces bactéries sont dans l'ensemble
relativement faciles a isoler et a cultiver, a condition de recourir aux milieux et aux
températures convenables.dsllpeuvent par contre étre difficiles a distinguer des autres
bactéries des mémes genres présentes dans les environnements aquatiques et a la surface
des poissons et deurs ° X 1Vu tout simplement des autres bacilles a Gram négatif
colorés en jaune.

Pami les membres du genfdavobacterium(voir la revuede Bernardet et Bowman,
2006), F. columnareest I'agent d'infections le plus souvent externes affectant de tres
nombreuses espéces de poissons d'eau douce d'intérét économique ou ornemental dans
le monck entier. Son incidence économique est redoutée des élevalnanie! catfish

aux EtatsUnis mais les dégats qu'elle occasionne aux populations de salmonidés en
Finlande sont également considérables. Les ABgboons parlent deolumnaris
disease(parfois traduit en Francgais par« columnariose ») pour désigner les infections
gu'elle provoque et qui se manifesténplus souvent par des lésions externes délabrantes
parfois trés spectaculaires. A l'inverge, psychrophilum(voir la revue deNematollahiet al.,

2003) est une bactérie des eaux douces froides provoquant souvent des septicémies
hémorragiques chez les salmonidés. Les auteurs Aaons réservent plutdt le terme
decoldwater diseasa la forme classique de la maladie, celle qui sévit chediesqns
adultes aux Etat®nis depuis les annéd®40 et qui se manifeste sous des formes
branchiales, nerveuses ou nécrotiques. Observées en Europe depuis le milieu des années
1980, les formes septicémiques y concernent principalement les alevins de treite arc
ciel, ce qui leur vaut les appellations fdg mortality syndromest derainbow trout fry
syndromgRTFS). Outre le fait qu'il a diffusé en quelques années a toutes les régions de
salmoniculture du mondeF. psychrophilumsuscite l'inquiétude a cause de sa
vraisemblable transmission verticale, lectésie pouvant apparemmedire présente a
lintérieur deO ° X |

La troisieme espece ddavobacteriunconsidérée depuis longtemps comme pathogéne
pour les poissond;. branchiophilum a une répartition géographiqbeaucoup plus
limitée : bien que des sokes aient été isolées en Hongrie, en Corée et au Japon, la
maladie exclusivement branchiale qu'elle provoqtest vraiment préoccupantpie

dans I'Oregon et dans I'OntariBeaucoup plus difficile a isoler et a cultiver que les
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deux précédentes, elle @ittt surtout les salmonidés mais aussi les cyprinidés et le
silure.

D'autres espécede Flavobacteriumont été rapportées de longue date chez des
poissons. C'est le cas Bejohnsoniae régulierement isolé de Iésions externes et plutot
considéré comme @prtuniste. Il a été rendu responsable de Iésions cutanées chez de
jeunes barramundid_gtes calcarifey en Australie mais la reproduction expérimentale

de la maladie a bien montré que de mauvaises conditions environnementales sont
nécessaires a l'appaoiti des Iésions. Quant &. succinicanset F. hydatis
respectivement mentionnés a propos de lésions cutanées et branchiales de saumons aux
EtatsUnis, leur action pathogéne reste des plosteusesll n'en va pas de méme pour

un certain nombre de flavobactéries de description plus récente, pour lesquelles le
pouvoir pathogéene parait souvent mieux étayé mais dont la caractérisation doit étre
portée au crédit des méthodes génomiques. Ces dernieres efiiet permis de les
individualiser la ou les démarches classiques les auraient classées Eoauluennare

dont elles partagent phénotypiquement, épidémiologiquement et cliniquement de
nombreux traits. Il est probable quemme pour bien d'autres age infectieux que la
génomique conduit a diviser en nouvelles espédadiste est promise a s'allonger.

DesChryseobacteriunfvoir la revuede Bernardetet al.,2006)n‘avaient été signalés a

partir de poissons malades que de fagon anecdotigusur un unigue poisson d'eau

douce en France pouE. balustinum(Brisou et al., 1959) ; lors d'un épisode de
mortalités de turbots écossais pdlir scophthalmun{Mudarris et Austin 1989). Ce

n'est qa l'aube du XX siécle qu'une soixantaine de souchisslées de diverses
especes de poissons élevés dans des conditions et des zones géographiques trés variées
et souffrant de lésions externes et/ou de septicémie hémorragiqueé athidgtmat
reconnues comme. joostei pour quelquesines et rapprochées @& indologenesC.
indoltheticumet C. gleumpour la plupartBernardett al.,2005). En réalité, des clades

ayant valeur d'especes biologiques pouvaient étre pressentis, ce qu'ont cdefirmé
nouveaux travaux entrepris sur des ensembles de souches isolées de poissons ou
retrouvées en collections. La description@leaquatimm et C. piscicolas'est en outre
accompagnée d'enquétes rétrospectives et de leur reconnaissance dans des évenements
cliniques anciensliardi etal., 2009) accréditant l'idée que certai@hryseobacterium
pourraient jouer un réle significatif dans les probléemes microbiens rencontrés en
aquaculture. Pour sa parElizabethkingia meningosepticéex-Chryseobacterium
menirgosepticuryy apres avoir été signalée chez différents amphibiens malades, a pu
étre retrouvée en France chez des carpes koi importées de Chine et des polypteres
(Erpetoichthy¥importés d'Afrique Bernardett al.,2005). Un intérét particulier de ces
résutats vient du fait queC. gleum, C. indologenest E. meningosepticaont connus

depuis longtemps comme dpathogenes humains opportunisétdrés résistants aux
antibiotiques en milieu hospitalier.

Tenacibaculum maritimurat T. ovolyticum(initialement décrits comme des membres
du genreFlexibacte) ont été les premiers représentants ichthyopathog&sesnus
d'un genre regroupatdut un ensemble de flavobactéries mariges a I'exemple des
Flavobacterium ne cesse de s'enrichir deumeaux organismes (Bernard€x98).

La maladie provoquée pdr maritimuma été observée au Japon des 1977 mais ce n'est
gu'en 1986 que la bactérie a été décrite et nommée. Elle n‘a cessé depuis de provoquer
des pertes sérieusebez de nombreuses espéces de poissons marins d'élevage, non
seulement en Asie mais aussi en Europe (France, Espagne, Malte, Grece, Ecosse), en
Californie, au Chili et en Tasmanie. L'incidence économique et la répartition
géographique d&. ovolyticumdeécrit au début des années 1990, sont bien plus limitées.

Il n'a en effet été observé pour l'instant qu'en Norvége, a la surfactufiede flétan
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sur laquelle il provoque des ulcérations. L'infectexpérimentale a bien montré que la
bactérieestalorigQH GHV PRUWDOLWpPV GHV °XIV HW GHV ODUYH
DLW UpFHPPHQW pWp UHWUR XY p(Migye¢ et Gormbarfo008) VDLQV Gt
laisse supposer que sa virulence dépend de l'espéce de pdissatibaculum

ovolyticumest pariculierement délicat a cultiver.

Comme pour dautres agents classiques, les techniqgues modernes d'approche
taxonomique ont permis d'assigner a de nouvelles especes des isolats, dont beaucoup
décrits en Espagne a partir de pleuronectidés, qui quelquessaaupggavant auraient

été considéréscomme T. maritimum (voir tableau B2 et la note correspondante
L'ubiquité du genre, pratiguement associé a tous les groupes zoologiques en milieu
marin, permet de s'attendre & de nombreuses autres descriptions.néhadegéent|a
précision des moyens d'identification dont nous disposons désormais tendra a
augmenter encore les propositions de nouvelles especes plus os pathogenes
apparentéeaux flavobactériacéeou a des familles voisines. Un exemple tout récent est

la descriptionofficielle dchthyobacterium seriolicidgTakanoet al., 2016) qui parait

bien étrele principal responsable d'un syndrome d'ictére hémolytigoganent connu

chez la sériole japonagepuis les années 1980 et dont la nature bactérienne, fortement
soupconnée, n‘avait pu encorgeegirouvee.

Bactéries a développement intracellulaire obligatoire

Gammaprotéobactéries

Par commaodité, nousapprochonglans cette section des agemstériens a) ayant en
communun mode de relation héte/pathogéeparticulier qui sanspréjuge de leurs
positions taxonomiquesi leur étre exclusif ttmoigne d'une étroite adaptation a la vie
parasitaire ; bjlontles approches phénotypiguesnfrontés ade sérieuses difficultés,
ontlongtempsprété aconfusion

La piscirickettsiose a été décrite a la suite de fortes mortalités apparues en 1989 dans les
effectifs de saumon coho élevés en cages madiaes les eaux chiliennéSryeret al.,

1990). Ledéveloppement obligatoirement intracellulaire de I'agent, nommé&nyar

etal. (1992), ainsi quel'infructueuses tentatives de cultere milieux bactériologiques,

ont conduit a le considérer comme une rickettsie bien avant que des analyses
phylogénétiges l'affilient au groupe degammaprotéobactérieau voisinaga'agents a

Gram négatibien plusclassiques. Lesckettsialesstricto sensuestant placées dans les
alphaprotéobactériele nom dePiscirickettsiasalmonisest ainsi devenu équivoque.

Ce n'est heureusement pas le cas de la plupart des agemmisosésapparentés
longtemps mal définiet globalement désignés comniéscirickettsialike, ou plus
improprementRickettsialike organismgRLO), que I'ona pu décrire chez des espéces
de poissongrés differentesKryer et Lannan1996; Mauel et Miller, 2002) Des études
de plus fraiche datdKamaishiet al.,2005; Olsenet al.,200& ; Ostlandet al., 2006

les ont placés sans ambiije dans le genreFrancisellg autre représentant des
gammarotédactériedont le caractere intracellulaire parait d'ailleurs plus facultatif
Pourtant l'identification d'authentiques rickettsieomme organismes responsabiie

la « maladie de la fraise chez les poissons risgde créeencorequelques mépriseau
regard dda littératureconsacréaux « rickettsioss ydans les années 1990n scénario
du méme genre peut étrelaté a propos de notre ancienrepasteurellose, dont
I'agent causal a été reconnu commmesousespéce d@hotobacterium damselaant
gue la découvertede Pasteurella skyensigienne prouver sans équivoque cette fois,
I'existenced'une authentique pasteurellose chez le saumon atlantique.
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L'adaptation a la vie parasitaire de toutes ces bactéries et les difficultés de traitement
résultant de leur localisation intracellulaire en font pour les élevages intensifs une
menace serieuseeque confirme la distribution maintenant bigitestéale P. salmonis

dans la plupart des zond®ctivité piscicole(Canada, Norvege, Irland&cosseChili)

ou d'aquaculture marine (Méditerranée, c6tes californiergtda)reconnaissance quasi
universelle de Francisella dans totes les zonesdaquaculture, notamment en eau
chaude La gravité des troubles observés restedemmenttrés variable seloneb
régionset lesespécesoncernéesLesimpactsles plus sévéeresnt été respectivement
rapportésau Chili, ou la piscirickettsiose des saumagméléve un tribut qui n'a pas faibli
depuis son appdion, etdansla filiere d'élevageles tilapias pour laquelle apres une
premiére alerten 1992 Chern et Chaol994),la sousespecerientalis de Francisella
nonatuensissemble bien devenue yneinon «la » cause majeure de pes
économiques

Rickettsiales

Nousvenons d'évoqude risque de confusiopouvant résulter du maintien du nom de
genrePiscirickettsiaimposeé par le respect des régles internationales de la nomenclature
bactérienne L'incidence sur la santé piscicole de véritableprésentants des
rickettsides est devenue réalité ave'explication de I'origine du syndrome dermique
dont a longtemps souffert lauiticulture occidentale et que l'aspect des Iésions faisait
appeler« maladie de la fraise (strawberry diseasedécrite initialement aux Etats
Unis). La recherche @ ou desagents rgzonsables, bactériemtracelulaires tres
compliquées a cultiveet difficiles a étudiera fait I'objet d'unecompétitionserrée et
assez rocambolesq avat qu'une guipeameéricaingLloyd et al.,2008 parvienne &n
établir la nature bient6t confirmée par d'autres études. Le testreavberryse réfere a

la 1ésion typique (les auteurs britanniques parlent plutdedenark syndromemais il
existe au moins deux formeborganismes impliqguégiont tune sévit dans des eaux
plutdt chawdes (Galeottiet al.,2017),leur gavité mettant en cause l'aspect déplorable
des poissonaffectés(voir GSP, chapitre 1, figure D.pBien plusque leursurvie. Les
piscicuteurs avaient remarqué l'effet bénéfique des tétracyclines poulagerla
maladie. Cesmolécules font effectivement partie de celles auXgadés rickettsies
répondent le mieux.

Chlamydiales

Le cas des Chlamydiales, longtemps mal différenciéesidestsies(Fryer et Lannan

1994), témoigne des difficultés d'approche des bactéries a développement
intracellulaire. C'est au début des années 2000 seulement qu€hkesnydialike
organisms soupconnéssur la base de travaux descriptd®tre associésa diverses

formes d'épithébcystis, ontpu étre rapportésans appel a des chlamydiac@@saghiet

al., 2004, Karlsen et al., 2008). Aussi largement répandues q&éscirickettsia et
Francisellg les Chlamydiane paraissent pas, cependant, avoir un impact aussi grave
bien que des infections branchiales se soient occasionnellement révélées dommageables
en milieu d'élevage.

Affil iées au phylum des ‘Chlamydia&, dont la désinencen'a pas encore recsa
validation, les chlamydiesapparaissent rpsnsables d'infections branchigles plus
rarementrancho-cutanéescommel'épitheliocystis Elles sont caractérisées a I'échelle
microscopique par l'existence d'un cycle de développement en dasesptiont l'une,
extracellulaire, produit des corps élémentaires géinétrent dandes cellulespar
endocytoseet l'autre, intracellulaireforme dans le cytoplasnues corps dits réticulés
Au regard deces cycles de développement et deemiéresanalyses moléculaires
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Nowak et LaPatra(2006) avaientexprime l'opinion que des souches ou des especes
différentes, vraisemblablement dotées d'un certain degré de spédiksitéentétre en
cause selon les especes de poissamsprémonitiomquesont venueslairement valider

les derniéres mises jour (Stride et al, 2014. La plupart des souckeisoléesd'une
centaine d'espéces de poissassis de tous milieuxprésentenbien une spécificité
marquée Beaucoup moinont recu un nom seraitce provisoiremat, l'incapacité
actuelle a cultiver ces agents ne laissant place qu'aux approches moléculaires pour |
caractériser Il va de soi que si de nombreuses publications éclairent les aspects
taxonomiques et phylogéniques de ces microorganismemalarité des données
cliniques sont issues de l'observation directatteindent encore&tre confirmées par

des approches expérimentaledJn microorganisme, provisoirement nommeé
"Candidatus Piscichlamydia’, semble n'affecter que des especes de phare
boréal salmonidés en particulier, tandis qu'sud prédomine une famillglont les
représentanigiécrits séparément, ont rgguisieurs noms masemblenbieneuxaussi
constituer urtaxonunique (CandidatusParilichlamydg" et apparentés)

Notons encae que si I'étiologie des infections branchiales a progressé avec la
description des chlamydiales, I'équivalence chlamydie = eabjpitiystis n'est pas
absolue pour autantCandidatusBranchiomonas cysticdlaisolé de kystes typiques
chez desaumos atlantiques, a di étre affecté apresude approfondieau groupe de
bétaprotéobactériegMitchell et al, 2013).Inversementune chlamydieauthentique,
"CandidatusRenichlamydia lutjarii produit chez le lutjana lignes bleuesLutjanus
kasmiraune infectionmternelocalisée au rein et a la rate

Bactéries anaérobies

Des mortalités associées a des tableaux de méemggphalite étaient observées
depuis 1976 sur des mulets des estuaires de Floride dudaey et al. (1977)
nommerentEubacterium tarantellae la principale bactérie isolée (d'autres auteurs
avaient évoqué le genr€atenabacteriury bien que des associations avec d'autres
agents bactériens ou parasitaires ne soient pas rares. La rmémiégbalite
eubactérienne est remarquable @n qu'il s'agit de la premiére et d'une des rares
infections attribuées a une bactérie anaérobas la pathogénie en demeure assez
obscure. L'idée qui domine est que les poissamsibles appartenant généralement a
des especes fouisseuses, pourraiéinfester au contact des sédiments pour peu
gu'interviennent des facteurs favorisants. Une origine endogene n'est cependant pas a
exclure si lI'on considére quErust et al. (1979) ont précisémergignalé I'existence
d'Eubacteriunspp. dans la flore digegg normale de poissons.

Clostridium botulinumest assez répandu chez les poissons, qui sont sensibles a la
toxine, mais chez lesquels la bactérie peut également se multiplier activement. Ce sont
surtout des salmonidés, en Europe et aux fiats, qui ont été victimes des atteintes

les plus graves. & type E prédomine nettement dans les habitats aquatiques et c'est lui
gu'en général on rend responsable des lourdes mortalités survenant parfois dans
l'avifaune ichhyophage. Selon les contextes et les régions, toutefois, d'autres types
peuvent prévaloir(Fach et al., 2002). Chez les poissons d'élevage les risques de
contamination alimentaire sont maintenant tres limités mais les bassins a fond de terre
constituent un milieu toujours favorable a la survie des spores botuliniques. Des cas de
botulisme humais, liés a l'ingestion de chair de poissons péchés en milieu naturel et
traités de facon artisanalesouvent par saumurage mais sans éviscérasont
régulierement rapportéKusiet al.,1999).
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Proche des clostridies mais de statut totalement incorapkfseure présente, l'agent
d'une entérite estivale frappant les truiteseaarciel et peutétre d'autres especes n'a été
identifié qu'en 200qUrdaci et al., 2001) par séquencage du gene de I'ARNr 16S. I
appartient en fait a une catégorie de bacté&tesa flore intestinale normale qu'on ne
connaissait encore que chez les mammiféres et les oiseaux, que I'on ne sait pas cultiver
et qui ont recu le nom d€andidatusArthromitus™ pour souligner a la fois le caractere
provisoire de cettpropositionet la particularité de former des filaments trés nettement
segmentés. Chez la truite, leur accumulation aboutit en peu de temps a une sporulation
massive qui ne plaide pas en faveur d'un héte originshigdelpenser que c'est la
désintégration des filaments@mpagnant cette évolution qui libérerait des composeés
toxigues expliquantla brutalité @s manifestationsliniques Michel et al., 2002). Il

faut avouer, pourtangju'on n'est pas en mesure de spéculer davantage

2. L'Infection bactérienne

2.1.Aspects clinigues et anatorpathologiques

Les maladies des poissons s'expriment par des signes cliniques qui sont peu spécifiques
en euxmémes mais dont l'association peut évoquer des modes d'action pathogéne
communs a différents agents. Il sera donmmmde d'adopter une présentation par
types de manifestations, quitte a souligner au passage les aspects les plus
caractéristiques de telle ou telle infection.

On opposera ainsi les agents microbiens dont l'action se traduit par des lésions
hémorragiques atécrotiques d'évolution plus ou moins aigué a ceuxagucontraire
déterminent des lésions prolifératives de caractére plus souvent chronique. Dans les
deux situations il sera possible de distinguer des infections généralisées et des affections
plus IacaliséesCescritéres sont néanmoins assedatifs et il faudra se rappeler que des
exceptions existent : certairsgentssepticémiques peuvent d'abord se développer
localement et produire des effets suffisamment séveéres pour tuer I'animal avant toute
phase de généralisatipmandis quiiversement une infection locale d'évolution lente
peut aboutir a l'invasion de l'organisme si les défensesetias viennent a s'effondrer.

Au reste, méme l'opposition entre infections nécrotiques et proliférasiles,quela

durée d'évolution reste globalement déterminante, peut connaitre des variantes. Telle
infection généralement classée dans les tableaux systémiques d'évolution aigué pourra
laisser se développer une réaction granulomateesen son degré d'agress pour
certains erritoirestissulairesou la sensibilité de I'espéce hote. Les modalités d'infection
par l'agent de la furonculos&eromonas salmonicidaillustrent assezbien cette
ambivalencgMenanteatl.edoubleet d., 2016)qui a conduit les cliniciens a distinguer
plusieurs formes évolutives de cette maladie.

Symptomatologie et signes généraux

Les symptomes, pris au sens de modifications comportementalesctionnellesne

seront que brievement mentionnés car ils agporort peu de renseignements quant a

la nature bactériologique d'une infection. lls peuvent tout simplement ne pas apparaitre
si la maladie évolue sur le mode suraigu, ou au contraire prend un caractére chronique.
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Dans les cas habituels, en plus despgmes liés a l'altération de I'état génévalin

GSP, chapitre d'introduction ethapitre1®) on pourra observer une nage désordonnée
s'expliquant par l'atteinte de la vessie gazeuse, cowoie (1936) I'a décrit chez la

truite encore que I'étiologie ewit toujours discutée, ou par celle des tissus nerveux. Le
dernier cas de figure est classiquement illustré par le botulisme et par l'infection causée
par Eubacterium tarantellagUdey et al., 1977), qui s'exprime exclusivement par des
manifestations d'e@phalite. Roberts et Horne, en 1978, ont cependant fait état d'une
surinfection parPseudomonasur tableau de NPI ayant également pris cette allure.
Depuis, des formes cliniques suggérant une atteinte méamgEphalique ont été assez
régulierement reatues dans plusieurs types d'infections bactériennes : streptococcies
(Eldar et al, 1995), flavobactériose d'eau froide (Kesttal, 1989), piscirickettsioses
marines (Mauel et Miller, 2002), et edwardsiellose du poisba (Blazeet al, 1985).

La détresse respiratoire peut résulter de causes diverses, parmi lesquelles l'atteinte
élective des branchies mais aussi I'anémie liée a de nombreux états infectieux. Assez
frequemment associée a des infections bactériennes, l'entérite peut s tpadu
I'émission de matiéres mucoides qui forment de longs filaments a la base de I'abdomen.
L'accumulation de féces mucoides jaunatres est particulierement spectaculaire dans
I'entérite estivale attribuée chez la truite aux bactéries filamenteuses nséggne
(Michel et al, 2002.

L'aspect corporel pourra étre modifié selon les modalités décrites danséihess
chapitres de GSPL'amaigrissement, résultat prévisible de tout état de maladie
chronique, se rencontre régulierement dans les infections dopgement lent dont
tuberculoses, rénibactériose, et hyperplasies branchiales sont les modeles.
L'accumulation intraeabdominale d'un liquide d'ascite, associée a l'atteinte des organes
circulatoires et régulateurs de I'excrétion, est fréquemment obsemgded infections
bactériennes généralisées. Les cyprinidés I'expriment parfois de facon si spectaculaire
(figure B.01) que les premiers cliniciens en avaient fait une entité nosologique sous le
nom d'hydropisie infectieuse. Initialement, ce tableau,ca&ssodes hémorragies et des
nécroses cutanées, évoquait tout spécialement les atteintes causdesopawnas
hydrophila Pseudomonas fluorescenire par leur association. Apres l'identification

du virus de la virémie printaniére et de souches apigiaerdA. salmonicidadans des

cas similaires, cette appellation est devenue source de malentendus et ne devrait pas étre
maintenue.

&KH] OHV WUXLWHV HW OHV VDXPRQV DWWHLQWY GH Up
plutbt par de I'exophtalmie bilatérgliégure B.02), rappelant beaucoup la SHV. Dans la

plupart des septicémies bactériennes des salmonidés les yeux constituent d'ailleurs une
FLEOH SULYLOpJLpH GHVY RSKWDOPLHYV XQLODWpPpUDOHYV
ont été signalées dans de rweuses infections incluant la furonculose, la
flavobactériose et certaines streptococcies. Elles se résolvent le plus souvent par

O pPQXFOpDWLRQ RX O Digufe®@X8Het WerwWd @ihtireGpdrti€lefme

compte des phénomenes deertes d'gux » dont se plaignent couramment les
pisciculteurs.

8 De Kinkelin P., Michel C., 2018n : Gestion la santé des poissopg. cit. :
Introduction aux maladies des poissons : éléments d'épidémiologi®, 11
Le diagnostic de terrain : sémiologie et diagnostic clinjq@8-141.
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Figure B-1. Gardon, Rutilus

rutilus : aéromonose, se tra

duisant par un syndrome

typique d' « hydropisie infec

tieuse » caractérisé par des
DVVRFLDWLRQV &G °GqgPH
talmie, ascite), de nécrose
cutanée et d'hémorragies.

Figure B-2 Saumon cohqg
Oncorhynchus kisutch réni
bactériose. Les manifestations
externes sont celles de toute
destruction rénale : mélanisme
(absent dans ce cas), exophtal
mies pouvant aboutir a
I'énucléation mécanique. Des
déformationglues aux oedemes
peuvent comme icj révéler les
désordres internes (courtoisie
M. Jamin).

Figure B-3. Truite areenciel,
Oncorhynchus mykiss attein
tes oculaires associées a la
furonculose. Le processus
nécrotique aboutit a la perte de
I' +il, souvent unilatérale.
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Figure B-5. Perche, Perca
fluviatilis : lésions précoces
d'infection par Aeromonas
salmonicidaatypique ;inflam-
mation de la zone périanale et
apparition discréte dpétéchies
en région mandibulaire

Figure B-07. Anguille,
Anguilla anguilla : lésions de
septicémie bactérienneexpri
mées par depétéchies etles
zones hémorragiques externes
et internes (photo P.Ghittino)

Figure B-4. Truite commune,

Salmo trutta présentant des
Iésions précoces de septicé
mie bactérienne : congestion,
hémorragies, nécroses a
linsetion des nageoires
pectorales.

Figure B-6. Truite areenciel,
Oncorhynchus mykiss yersk
niose. Les hémorragies régulié
rement localisées a la région
céphalique et a la cavité buccale
ont fait désigner la maladie sous
le nom cdénteric redmouth
disease
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Principaux tableaux |ésionnels

Les infectionsgénérales a manifestations nécrhémorragiques

Ces maladies, de loin les plus fréquentes et les plus spectaculaires, sont dues en majorité
a des bacilles a Gram négatif. C'est sous la forme {mécrmrragique que se
manifestent les grands fléaux bactériaes la pisciculture, vibriose, furonculose,
flavobactérioses, yersiniose, edwardsiellose, les entérococcies et les streptococcies
d'évolution rapide dont lincidence a pris dans les élevages intensifs une ampleur
imprévue, ainsi que la plupart des infea & germes opportunistes. Leur vitesse
d'évoluton, en général de I'ordre dea8l0 jours, conditionne I'expression des lésions,
d'autant plus marquées que le processus est plus lent. Des formes chroniques peuvent
s'observer, mais leurs manifestationseat alors essentiellement locales.

En fait, ces infections évoluent toujours en deux étapes d'importance relative tres
variable. A une phase de multiplication locale se déroulant au site initial d'infection fait
suite une phase d'invasion de l'organisme aboutissant a l'expression typique de la
maladie. Si la premiere étape intéresse des organes profonds (intestin) émégrot
(branchie) I'observateur ne notera d'emblée que les signes d'infection généralisée.

Lésions hémorragiques externeses Iésions sont les premiéres a apparaitre. D'abord
discrétes, elles seront détectées en des points préférentiels comme l'indestion
nageoires pairedigure B.04) et la zone périanalffigure B.03, d'abord sous forme
congestive, puis sous forme hémorragique typique. Dans le méme temps, des pétéchies
se forment sur les flancs, le dessous du cdigaré B.07) et en région céphalig :

levres, gorge, opercules et cavité buccale (figld€5, B.06, B.0Y. L'extension des
hémorragies a I'ensemble du corps n'est pas rare et explique le ngrasiescouges »
appliqué a nombre de maladies, dont les aéromonos&sr@monasmobiles, |s
pseudomonoses, et plus récemment I'edwardsiellose de I'angail&sSP, figure D

16). Rappelonependant que ces manifestations vasculaires accompagnent aussi les
maladies virales. De méme, la localisation préférentielle des hémorragies en région
buacale, responsable de ésignationanglaise de la yersinioserteric redmouth
diseasefigure B.0§ ne doitpas occulter le fait que ces lésions s'observent aussi dans
les aéromonoses, la vibriose, et méme parfois dans la furonculose.

Lésions nécrotique externes coexistant souvent avec les hémorragies, des Iésions
externes de caractéere nécrotique sont assez regulierement associées aux infections
bactériennes de poissori&lesrésultent de I'extréme richesse enzymatique de la plupart
des souches midoeennes impliquées. Selon les cas ces lésions peuvent survenir aux
points de pénétration debactéries donc précoement et dans des zones bien
circonscrites, ou au contraire ne représenter que des foyers de colonisation secondaires a
l'infection généraliée.

Un cas d'atteinte primitive trés connu et anciennement décrit sous le terre de
pourriture des nageoires et/ou de la queilguresB.01 et B.0§ se rencontre dans les
vibrioses, aéromonoses et pseudomonoses. Les germes proliferent rapidemésg dans
tissus mous des nageoires mais attaquent plus difficilement les |épidotiihes,
I'aspect effiloché caractéristique de ces atteintes.

Les lésions nécrotiques du revétement cutané peuvent offrir plusieurs aspects. Chez les
poissons sans écailles alecailles trés petites, la premiere manifestation visible au site

de multiplication des bactéries est une surélévation cutanée dephiymene Ces
vésicules plus ou moins discretes se rompent rapidement et rdvears 'ulcération
superficielle dansa vibriose, la moritellose, certaines formes de furonculoiser
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Figure B-8. Gardon, Rutilus
rutilus : infection parAerano
nas salmonicida atypique.
Ulcéres a bords déchiquetés et
«pourriture» des nageogs
traduisent lintensité des pro
cessusécrdiques

Figure B-9. Carpe, Cyprinus
carpio, érythrodermatite Aero-
monas salmonicida subsp.
smithig : hémorragies externes
et ulcéres profonds, bien
délimités, circonscrits par des
zones de tissus morts et
congestionnés conférant un
aspect en cocarde photo
N. Fijan).

Figure B-10. Poissorchat,
Ameiurus melas : nécrose
cutanée étendue résultant d'une
septicémie bactérienne. Les
muscles, largement dénudés,
sont constellés d’hémorragies.
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Figure B-11. Oncorhynchus
mykiss truite areenciel,
furonculose :

La lésion typique (fenétre)
s'est ouverte, laissant place a
une caité tapissée de ma
tériel nécrehémorragique.
Noter les hémorragies en
région labiale.

Figure B-12. Oncorhynchus
mykiss truite areenciel,
furonculose :

Lésions internes essentiel
lement caractérisées par un
tableau hémorragique géné
ralisé. La paleur des bran
chies signe I'anémie

Figure B-13. Loup, Dicentrarchus labrax vibriose aVibrio anguillarum:
foyers nécrenémorragiques particulierement marqués niveau des
nageoires et des branchies. (Phet Raymond, SAVU).
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diseasg dedwardsielloses etde pseudomonose Il en résulte des ulceres
hémorragiques parfois multiples, souvent circonscpg une zone épidermique
blanchatreou jaunatre (dans le cas des flavobactériosbsIméme environnée d'une
réaction congestivefiure B.09), mais pouvant a l'occasion confluer et dénuder de
larges surfaces musculaireBg@re B.1Q. La forme typique dela furonculose se
distingue par une lésion vésiculaire rougeatre qui n'est pas un vrai furoncle mais
renferme un liquide hémorragique contenant des bactéries et des débris tissulaires
(figure B.11). Cette Iésionfinit également par éclater, laissant pla&eune géode
musculaire qui se comblera lentement en cas de guérison.

Chez les especes pourvues de fortes écailles la méme séquence évolutive est mise en jeu

mais le premier stade ne peut se traduire par l'apparition de vésicules : c'est une
|épidorthose,FDXVpH SDU OD SUHVVLRQ H[HUFpH j OD EDVH GHYV
qui révelera l'existence de foyers d'inflammation cutanée, bientét suivie de chute des
écalilles et de I'extension d'ulcéres hémorragiques profonds, a bords moins réguliers que

dans la situation précédentiglre B.08). Ces images cliniques, associées aux nécroses

de nageoires, sont particulierement fréquentes chez les poissons d'eau douce souffrant
d'aéromonose, de pseudomonose ou d'infectionA.aimonicidaatypiques.

Il apparait donc que si les signes hémorragiques externes ne sont aucunement
spécifiques, leur association a des lésions cutanées de nature ulcéreuse peut et doit faire
penser a une infection bactérienne. Hormis les cas d'évolution suraigué de yedniose,
pseudomonose R. anguillisepticaet de certaines streptococcies, souvent pauvres en
manifestations nécrotiques, il sera souvent possible sur le terrain de suspecter la nature
bactérienne d'une maladie déclarée.

Lésions internes ce sont surtout les hwrragies qui attirent l'attention lorsqu'on
pratique l'autopsie de sujets atteints de septicébaieriennes. Les altérations vont de

la simple congestion aux larges épanchements sanguins (figure B.12), en passant par les
formes pétéchiques (figure B)O@t les images en foyers (figure B.13). Elles intéressent
tous les tissus et organes : parois musculaires, séreuses (figure B.12), tissus adipeux,
tube digestif, foie, rate et rein (figures B 07 et B.13). Les branchies sont évidemment
atteintes et leur péur peut parfois révéler un état anémique marqué (figure BJIR).
caractére assez typique des septicémies hémorragigues microbiennes est I'entérite, qui
se traduit par la congestion de la portion terminale du tube digestif, surtout dans les
streptococcis, la yersiniose et I'edwardsiellose, la furonculose et les aéromonoses. Il est
connu que chez I'homme linfection par certaines souches d'entérobactéries,
d’Aeromonasou devibrions se traduit par des gastroentérites plus ou moins séveres,
indiqguant une éelle affinité pour la muqueuse intestinale et des propriétés
entérotoxiques marqueées. Il est vraisemblable qu'il puisse en aller de méme chez les
poissons mais la question est moins documentée;épeutparce que les chances
d'observation, déja réduitese heurtent a une probabilité de généralisation septicémique
des plus rapides. La fréquence des infections intestinales observées aux stades larvaires
et, surtoutles cas imputés ¥. harveyichez diverses espéces marines, qui ont réevélé
des signes de gaoentériteparfois sévereet accompagnée de nécrose de lintestin
postérieurs'accordent néanmoins avecréalité d'un tropisme intestinal chez certaines
bactéries ichthyopathogénecf. Leeet al.,2002).

A l'ouverture de la cavité abdominale, il &giquent de voir s'écouler un liquide d'ascite
résultant d'accumulation liée au dysfonctionnement circulatoire et rénal. Ce liquide,
séreux et jaunatre dans sa forme initiale, peut prendre un aspect fibrineux et
hémorragique si les ruptures capillaireatsmportantes (vibriose, edwardsiellose). Les
lésions nécrotiques évoluent souvent en petits foyers ou de maniére diffuse dans le tissu
interstitiel des organes hématopoiétiques (rein, rate, foie), de sorte qu'elles
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et de couleur qui s'imposent au premier regard. Dans les formes avancées cependant, la
friabilité, le ramollissement, voire la qudgjuéfaction des organes constituent la
signature du processus néecot.

Aspects histopathologiquescomme nous l'avons souligné, ces maladies évoluent a
partir de foyers de pénétration ou d'activation microbienne et tendent a la dissémination
par voie sanguine vers des foyers d'infection secondaires. Les fonptiagecytaires

sont stimulées et les Iésions histologiques observées participeront d'une double origine :
action directe de l'agent agresseur et réaction de I'héte qui, pour contenir l'infection, met
en jeu une panoplie de mécanismes aux effets parfoiseredv constituant
l'inflammation aiguévoir Complémats, chapitrelmmunologi€).

Un foyer d'infection renferme, en général, de nombreuses bactéries en phase de
multiplication dans un tissu désorganisé et présentant des images de dégénérescence
(figure B.143gb,c). Les cellules meurent en présentant une atteinte initiale du noyau
(pycnose, caryorrexis), suivie de vacuolisation et de lyse. Les fibres musculaires
montrent des images de nécrose de coagulation. Il s'agit 1a probablement des effets
immédiatemat perceptibles d'un certain nombre de toxines et d'enzymes microbiennes.
Ellis (1982 cependant n'excit pas la participation de cellules de I'héte, en particulier

des granulocytes neutrophiles, a ces phénomeénes de lyse axiplagulésions externes
appréhendées a“‘ll nu.

C Figure B-14. Truite commune, Salmo
trutta : furonculose :
a. Myocardite montrant la dislocation des
fibres musculaires et la présence d'un foyer
N bactérien (B)Barre : 200 pm.
b. Colonie bactérienne (fleche) dans la
rate.Barre : 20 pm
c. Néphrite nécrosante intéressant les tubes
urinaires jusqu'a les faire disparaitre (N) et le
tissu interstitiel dans lequel proliferent des
foyers bactérien@B). Barre: 250 um.

° Boudinot P., Dorson M., 2018. Eléments d'immunologie des poissons. INRA, [en ligne], doi :
10.154541.533213541149917E12
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Ces effets cytolytiques sont trés rapidement aggraveés par la réaction conggstiva et
vasodilatation etaugmentation de perméabilit@sculairequi en résultet, entrainant
I'extravasation plasmatique Efdéeme des tissus environnants. Dans leseg@mes

les capillaires peuvent se rompre, provoquant des hémorragies d'importance variable.
Les plus graves se produisent dans les foyers d'infection secondaires. Il n'est pas rare en
effet que des germes libérés dans la circulation formenémiolusa distance et
s'attaquent a I'endothélium vasculaire jusqu'a en provoquer la destruction.

L'infiltration du foyer infectieux par des cellules sanguines aboutit a la phase active du
processus inflammatoire. Ces cellules traversent la paroi vasculaire pedétia. On y
discerne des granulocytes dont le réle phagocytaire, en termes d'activité, semble tenir
surtout a leur abondanc&dcombes 1996), des macrophagegui eux expriment
beaucoup plus intensément leurs propriétés phagocytaires, des mgrmaytest se
différencier en fibroblastes, et des lymphocytes. L'afflux de ces cellules marque le début
d'une phase de phagocytose des bactéries et de résorption des débris tissulaires, tandis
que proliferent les fibroblastes qui tendent a circonscrire laoriéstEn fait, cet
enchainement théorique n'est pas toujours vérifié et I'on connait des infections, telles la
furonculose Klontz et al., 1966) et la « pasteurellose> (photobacteriosg)au cours
desquelles la réponse inflammatoire s'avére tres fugace, voire inexistante.

Lorsque linfection se généralides organes internes sont a leur tour colonisés et les
mémes séquences d'évenements, nécroses, congestion, hémorragies et migration
cdlulaire se reproduisent a divers degrés. 'Hipparaitpas que la phagocytose soit
intense dans le torrent circulatoir€'est principalementdans les organes riches en
cellules endothéliales spécialisées dans cette fonajignchez les poissons joueum

peu le r6le de nos gangliorgje les bactéries sont le plus massivement immobilisées. |l
en est ainsi pour le ar, le foie, le rein et la ratece quiexplique la fréquence des
myocardites (furonculosefigure B.14a; streptococciesfigure B.15, des hépatites
(piscirickettsiose) et des splénites focales ou diffuigsré B.14H. Dans le rein, c'est

le tissu interstitiel qui subit en principe les premiéres attaques, mais les néphrons
peuvent étre intéressés par l'extension des lésions et les dlmnm@hrites ne sont pas
rares figure B.144.

— — A

Figure B-15. Truite areenciel, Oncorhynchus mykissragococcose expérimentale.

a. Muscle cardiaquéoreillette O et ventricule Vgnvahi @r les lIésions nodulaires d'dwtion

chroniques ; barre d'échelle = 10 mm.

b.&4RXSH GX F°XU [/ pSLFDUGLWH IOgFKHVY UHVWH PRGpUpH PDI
les fibres du myocarde (M) entrainant l'affaiblissement et a jusqu'a la rupture de la paroi

cardiaque gointe defleche). Coloration de Giemsa ; barre d'échelle = 1 mm.
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Nous ne rappellerons que pour mémoire les effets de ces différentes altérations
tissulaires sur la formule sanguine. Les maladies microbiennes sont caractérisées par
I'anémie, qui peut a la fois résedtdes extravasations sanguines et de la destruction du
rein hématopoiétique. Dans le dernier cas I'anémie est hypochrome, ce qui se traduit par
une diminution de I'hématocrite. Selon les circonstances s'y associera une leucopénie
ou, dans les premiers tem de linfection, une leucocytose. Les parametres
biochimiques du sang sont modifiés dans le méme sens : les taux de protéines sériques
surtout, subissent une dépression tres nette lorsque les glomérules rénaux sont altéreés.

Les infections locales a maifestations nécrehémorragiques

Il arrive que la phase de généralisation septicémique ne s'établisse jamais, soit que

I'animal meure précocement, soit qu'un processus de guérison s'élabore dés le début de
I'infection. De telles situations sont classiquescaA. hydrophilaet P. fluorescengt les

lésions, le plus souvent cutanées, ne different pas sensiblement de celles déja décrites,
tant dans leurs aspects macroscopiques que microscopiques.

Certaines souches atypiqueé.dalmonicidasemblent avoir utropisme marqué pour

la peau et un potentiel de multiplication trés faible, car on ne les isole
gu'exceptionnellement des organes internes. L'éryhrodermatite de laficarmeR.09)

produit ainsi des ulceres hémorragiques d'évolution lente qui guérisssez
frequemment en laissant des cicatrices noiratres. Le célébre « mal des ulcéres » du
poisson rouge procede des mémes modalités d'infection. En fait, des cas similaires ont
été reconnus chez un grand nombre de poissons d'eau douce, et méme chez quelq
espéeces marine$iklund etBylund 1993).

Les flavobactériacées, tres abondantes dans I'environnement, sont douées de propriétés
lytigues marquées. Certaines sont indiscutablement pathogénes mais d'autres sont
soupgonnées de n'agir qu'en opportunistéBous ces germes colonisent
préférentiellement la peau, les nageoires et les branchies, ou ils déterminent des Iésions
nécrotiques séveregue l'on peut observer en meFefacibaculum maritimunet
Chryseobacterium scophthalmpoomme en eau doucElévobaderium columnare

Figure B-16. Saumon
atlanique Salmo  salar

infection expérimentale par
Tenacibaculum  finnmar

kense : coupe au niveau
d'une lésion  bucccale.
L'épiderme (ed) est
partiellement détruit et le
derme (d) envahi par la
bactérie.  Aucune trace

d'inflammmation n'est notée
(coloration bleu de toluidine,
photoS. B. Smage)
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Figure B-17. Lésions cutanées
causées par les flavobactériacées
pathogenes :

17a. Truite arcenciel Onco
rhynchus mykisFlavobacterium
sp. Lésions nécrdiémorragiues
déchiquétes trés étendues, his
sant a nu de larges surfaces
musculaire, ellesmémes peu
modifiées.

17b. Loup Dicentrarchus labrax
ténacibaculose. Tableau hémor
ragique intéressant la surface
corporelle, associé a des ulcé
rations et des nécroses de
nageoires séverefphoto de J

C. Raymond, SAVU).

Figure 18 CarassinsCarassius
carassius : flavobactériose
sévére. Nécrose qudasitale du
pédoncule caudal et des
nageoires, offrant un terrain
d'élection au développement
secondaire de saprolégniacées.
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Figure B-19. Truite arcen-ciel Oncorhynchus mykiskésions profondes et mutilantes causées
parFlavobacterium psychrophilum

19a Localisation céphalique
illustrant sur un lot des truites des
stades de développement plus ou
moins avances.

19b. Localisation caudale
Iésion typique de saddleback
disease

19c. Localsation faciale, avec
destruction des tissus mous et
dénudement du squelette naso
buccal.La disparition du plancher
buccal entrainéeffondrementdu
massif lingual en posiion sous
mandibulaire
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F. psychrophilum Tenacibaculum spp et Chryseobacteriumspp.), a des
températures variables selon lesdtes. Certaines espéces ontrapisme marqué

pour kes épithéliumgfigure B.16). Les érosions cutanéespuventtres délabrantes,
peuvent aboutir a I'exposition d'une large portion des musclesjesmims, qui
souvent restent intacts (figure B.17), entrainant alors la mort par rupture de
I'équilibre osmotique. D'autres sont moins séles et digerent indifféremment tous

les tissus, aboutissant a de véritables amputations de territoires corporels (figures
B.18 et GSP D.20). A linstar dqadusieurs especes, columnarese développe non
seulement dans la peau mais dans les branchiesapparaissent des foyers
nécrotiques jaunatres associés a des suffusions hémorragiquesGfgfeie.19). I

semble que la réaction inflammatoire soit absente ou peu accusée (WolRe 1975
Outre [I'évolution d'ulceres cutanés et de nécroses buccales, siop Bssez
caractéristique de cette bactérie peut étre observée sur des truitelles ou des alevins de
salmonidés : il s'agit d'un creusement en cuvette des masses musculaires siégeant
juste a I'aplomb de la nageoire dorsale, que les auteurssmglas dégnent par la

formule imagée desaddleback diseasgans sa forme typique. Sévissant dans des
eaux relativement chaudes et peu oxygénées, la maladie évolue rapidement. Les
longs bacilles flexueux, parfois groupé en colonnes, sont aisément observés au
microxope sur des fragments de tissus infectés ou dans le mucus cutané et leur
glissement caractéristique peut méme étre perceptible aSpire 2, figure 24).

La flavobactériose d'eau froide causéepagosychrophilumsurtout redoutable chez

les salmaidés, présente des formes cliniques plus variées. Les plus classiques sont
externes. Outre les localisations dorsales déja évoqeéddi¢back diseagedes

lésions tout assi mutilantes peuvent se développer en région céphalifigere

B.193 ¢) et plus frequemment encqrsur le pédoncule caudal elles illustrent la

forme ditepeduncle diseasgigure B.19b). Cet apparent tropisme cutané ne doit pas
cacher I'existence de localisations purement branchiales, et surtout une réelle aptitude
a envahir tout l'organisme. En attestent un nombre croissant de données
épidémiologique®tles épisodes septicémiques récidivants observés en Europe chez
les jeunes alevins (syndrome RTFS), associés a une mortalité parfois tres élevée et a
un gonflement caractérigue de la rateLes séquelles de déformation vertébrale,
essentiellement des lordoses et des scoliesesfrequemment rapportées chez des
animaux ayant survécu a linfection. Signalées des les années 1960 ces
malformations figure B.20) étaientplut6t attribuées a des bactéries secondaires de
nature inconnue mais un consensus se dégage maintenant sur la relsigodisabie

deF. psychrophilundans leur gnese Kentet al, 1989; Madsenret al, 2001)

Figure B-20. Truite arecenciel, Oncorhynchus mykissdéformations vertébrales
attribuées a des séquelles d'infectionfpgrsychrophilunsous la forme RTFS.
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Figure B-21 Medaka, Oryzia
latipes: mycobactériose Myco
bacterium marinumL'ensemble
des viscéres est envapar cs
nodules blanchatres souvent
confluents.

Figure B-22. Truite areenciel,
Oncorhynchus kisutchrénibae
tériose. Les lésions rénales sont
caractérisées par I'hypertrophie,
la proliférdion du tissu inters
titiel et la présence de tache
grisatres irréguliéres correspon
dant aux foyers granulomateux.

Figure B-23. Scalaire,
Pterophyllum scalare: myco
bactériose. Coupe du rein mon
trant les granulomes, limités par
une couche de mélano
macrophages, qui contenaient
des bactéries alcodo-acido
résistantes.
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Les infections générales a manifestations prolifératives

De développement toujours lent, ces maladies sont moins répandues, ou du moins
passent davantage inapercues que les précédentes et sont bien illustrées par les
mycobactérioses, les nocardigsks carnobactérioseenaleet la rénibactériose. On en
trouve des exemples plus inconstants dans certaines infections a bactéries lactiques
(vagococcose weissellose voire d'authentiques « streptococcosgsqui peuvent
associer aux lésions nécteémorragiques des atteintes oculaires et des granulomatoses
plus ou moins prononcées affectantparticuliede c°ur et I'encéphale ; de ménugns

les formes méningencéphaliques de I'edwardsiellose du poisson dlazéret al,

1985), et dans des formes chroniques depseudetuberculose » causées par
Photobacterium damselasubsp. piscicidg initialement décrites dans les élevages
marins du JaporKusudaet Miura 1972).

Aspects lésionnetsles manifestations externes de g¥sctions ne sont guére typiques

et, si I'on néglige I'amaigrissement plus ou moins marqué qui sanctionne toujours leur
évolution, peuvent méme faire songer a d'autres maladies. La rénibactégoee (

B.02) ressemble assez a une SHV ou manqueraisngi¢gmes hémorragiques, car les
discrétes érosions cutanées ne sont pas constantes. Des vésicules tendant & s'ulcérer, des
troubles de la pigmentation, des déformations vertébrales peuvent accompagner la
tuberculose et la nocardiose mais, la encore, nfsggi@ucun renseignement décisif.

C'est a l'autopsie que les Iésions s'avérent plus caractéristiques. Les organes internes
sont parsemés de nodules et de tubercules d'aspect blanchatre, le plus souvent bien
délimités tigures B.153 B.21, B.29), qui vont de la forme miliaire a I'abcés isolé et
volumineux. Une péritonite fibrineuse peut s'associer a ce tableau qui est a peu pres
invariable et a fait souvent surnommepseudetuberculoses» les infections causées

par d'autres genres giycobacteriumll arrive toutefois que dans certaines infections
I'aspect tuberculoide typique fasse plus ou moins défaut. La rénibactériose se singularise
en ce que l'altération préférentielle du rein est particulierement prononcée. Aux Iésions
granulomateuses peuvent stadglre une inflammation diffuse et une glomérulonéphrite

dont le résultat est une hypertrophie marquée du fegaré B.22) expliquant la
généralisation des’démes, cependant que les autres organes présentent des foyers
tuberculoides plus typigues. Dans la moritellose, les zones de nécrose tissulaire, a la
surface du foie, prennent la forme de macules colorées qui constituent un élément de
diagnostic caractétigjue.

Aspects histopathologiquesl'évolution lente et souvent intracellulaire des bactéries
impliquées dans les maladies chroniques (tuberculose, pseudotuberculose, nocardiose,
rénibactériose) détermine une réponse inflammatoire dominée par desratiolifs
cellulaires dont la Iésion typique est le granulonfigire B.23). Le schéma évolutif en

est toujours le méme : dés que les bacilelnisentun site tissulaire, des cellules
lymphocytaires et polynucléaires infiltrent le foyer. La phagocytseintense et, en
quelques jours, les macrophages subissent des modifications morphologiques
aboutissant a lI'apparition de cellules épithélioides et de cellules géantes. Ces dernieres
(voir Complémentschapitre & figure M.09) ressemblet aux cellules déanghans d

la tuberculose et ne persistent, selomur et al (1977), qu'une quinzaine de jours

ceci explique que beaucoup d'auteurs, a I'exempleatisot(1958), ne les aient pas
décrites. Tandis que la nécrose centrale évolue vers la caséificitidnbercule
s'organise et s'entoure d'une capsule fibreuse, immédiatement a la périphérie de la zone
de réaction lymphocytaire. Il ne semble pas que limprégnation calcaire du nodule,
connue chez les mammiféres, soit un phénomene courant chez leagoisso

9 Michel C., 2019. Saprolégnioses, mycoses et infections pseudofongiques, [en ligne], op. cit.
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Dans la rénibactériose des granulomes identiques sont observeés, renfermant eux aussi
des cellules géantedMais Wolke (1975) précise qu'une inflammation exsudative
généralisée s'y superpose, expliqguant la présence fréquente de fausses membranes a la
surface des organes. En réalité, dans toutes ces maladies, ce sont surtout la morphologie
et les propriétés tinctoriales des bactéries présentes dans les foyers lésibnnels
coloration de Gram Renibacteriurfy acidealcoolorésistance Nlycobacteriuny
formations pseudonycéliennesNocardig +qui permettent I'orientation la plus sdre du
diagnostic.

Les infections locales a manifestations prolifératives

Nous évoquerons brievement le cas des infections branchiales et cutanées provoquant
des réactions de prolifération cellulaire ou un accroissement de taille des cellules
épithéliales. Il s'agit en fait de maladies cliniquement individualisées dont les agent
étiologiques sont multiples ou n'ont pas toujours été précisément classés.

Approche clinique les proliférations branchiales d'origine bactérienne mettent en jeu
des bactéries appartenant aux flavobactériaeeaax chlamydieChez les premiéres,

la plus représentative eslavobacterium branchiophilumdont le pouvoir pathogéne
semble restreint exclusivement aux branchies. Si cet agent semble moins répandu que
d'autres espeéces du méme genre c'est-miten raison de sa faible activité
métaboliquegqui facilite l'installation rapide de germes d'infection secondaire et en rend
I'isolement difficile. Il n'en représente pas moins un tres sérieux probléme pour les
salmonicultures de I'Ontario, au Canada. A linverse, chez les autres espéces de
flavobaceéries F. columnare F. psychrophilum Chryseobacterium scophthalmym
I'atteinte branchiale, d'abord proliférative, puis nécrotique, ne constitue que l'un des
aspects de linfection. Ces affections semblent conditionnées par des facteurs
d'environnementssez importants mais, que leur apparition soit primaire ou secondaire,

il faut bien convenir que le seul examen cliniqgue ne permet pas la différenciation avec
des affections branchiales d'étiologie différeritgufe B.24), les réactions vasculaires

H wdé&ne demeurant les seuls signes d'appréhernsiaorédiate. La nature des Iésions

ne pourra étre confirmée qu'a lI'aide du microscope.

Figure B-24. Truite arcen
ciel, Oncorhynchus mykiss
affection branchiale impli
quant une infection bacté
rienne das un milieu chargé
en ammoniaque. Aspect
muqueux et décoloré des
branchies, sur lesquelles
quelques hémorragies punc
tiformes sont discernables.
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L'epithdiocystis des auteurs de langue anglaise est caractérisé par une hypertrophie
épithéliale d'origine infectieuse dueda&s agens qu'on a longtemps hésité a ranger
parmi les chlamydiacée&rfyer et Lannan1994).Leur multiplication est intracellulaire

et ce sont lebranchies qui sont le plus lourdement affectées, bien que les épithéliocytes
cutanés puissent également étre colonisés. La encore, c'est I'observation microscopique
qui permet de poser le diagnostic, d'autant que les Iésions nodulaires, constituées de
celules fortement hypertrophiéesntenant dans leur cytoplasme des éléments d'aspect
granuleux QH VRQW SDV WRXMRXUYV (figuiel B.28S Wisgu@lley | O
s'accompagnent de prolifération épithéliale massive au niveau des lamelles branchiales
les animaux peuvent évidemment extérioriser des signes de détresse respliatire
jusqu'a affecter leur survimmme I'ont rapportBlylund etal. (1998) dans des élevages

de saumons. Cette réaction proliférative est cependant assez inconistanible bien

que ce soit son intensité qui détermine ééfets morbides de l'infectionUne autre
«chlamydiée p"CandidatusPiscichlamydia salmonisti'a jusqu'a présent été isolée

que des lésions branchiales de salmanaftectés de troubles respiratoires mais il est
encore bien tot pour en tirer des conclusignant a une affinitéexclusive pour le
systéme respiratoire.

Examen histopathologiquequ'elles soient ou non bactériennes, I'épithélium branchial
réagit a de nombreuses causes d'irritation par la multiplication des cellules
(hyperplasie), par leur augmentation de volume (hypertrophie) et par des modifications
de structurefigure B.26). L'épaississement des lamelles peut les amener en contact et
des zones deoalescence sont fréequemment observées. Les conséquences de telles
altérations sont naturellement sérieuses pour la respiration des animaux. Cependant, si
la cause des troubles vient a disparaitre, les lésions s'avérent généralement réversibles.
Leur origire exacte, en revanch@gst pas toujours aisée a étallla. présence presque
constante déactériedes genreglavobacteriumou Chryseobacteriungdans les tissus

lésés ne suffit pas en effet a leeriminer carla genése des troubles est souvent
complee. Il est connu que d'autres étiologies, comme les carences en acide
pantothéniquela présencealans I'eaude substances irritantde développement intra
branchial de virus oun parasitsme externglus ou moins intenseréent en dehors de

leur action propre un terrain favorable aux surinfections. La distinction
anatomopathologique proposée pafood et Yasutakeen 1957, qui prenat en
considération I'évolution centrifuge ou centripéte des Iésions lamellaires selon la nature
nutritionnelle ou microbiennée la maladiene s'applique plus guere qu'en des cas
restreints et doit étre employée avec circonspection. C'est l'observation des bactéries
dans des foyers de nécrose lourdement colonfegsd B.27) qui garantit en dernier
ressort la crédibilité d'udiagnostic de maladie branchiale infectieuse.

L'epitheliocystisaffecte la peau et surtout les branchies. L'organisme responsable se
développe dans les cellules épithéliales, qui subissent alors une vacuolisation tres
prononcée (figure B.28)ahdis queds cellules voisines participent a une réaction de
prolifération ou interviennent des granulocytes et des macrophages. Le stade ultime est
la formation de kystes blanchatres de 75 a 150 pum, noyés dans le tissu réactionnel et
particulierement nombreux a lzase des lamelles branchiales, ou leur disposition en
grappes est caractéristigue. Les éléments microbiens forment un contenu dense et

basophile a lintérieur des kystes. La aussi la guérison, lorsqu'elle intervient,
s'accompagne de la régression des tésio
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Figure B-26. Truite areenciel,
Oncorhynchus mykiss infection
branchiale en milieu chargé en
ammoniaque. Coexistence de
Iésions de télangiectasie a divers
stades (T), de décollements des
cellules pilastres (fleches) et de
colonies bactériennes (B) dans les
vaisseaux sanguins ou a la
surface des feuillet$5 500 x .

El

Figure B-28.  Dicentrachus
labrax, bar. Epitheliocystis
branchial Les cellules a chlorure
hypertrophiées (fleches) sont
remplies de cellules parasitaires
(photo R.P. Hedrick)

Figure B-27. Truite areenciel,
Oncorhynchus mykiss flavo-
bactériose branchialeNoter la
disparition des lamelles, toutes
fusionnées, la présence massive
de flavobactéries dans l'espace
interlamellaire (El), associées a
d'autres bacilles moins abon
dants, et leur adhérence en
faisceaux bien visibles en coupe
transversale a la surfaacde la
branchie (fleches)z 1000x.
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Infections a moded'expression variable ou combiné

La tentative de classement en tableaux cliniques qui vient d'étre ébauchée doit
évidemment tenir compte de la variété des formes cliniques imputables a un méme
bioagresseur. Ces derniéres sont souvent conditionnées piaesisevd'évolution du
processus infectieux¢ir GSP, chapitre d'introductid) et leus manifestationsencent

a s'appauvrir dans les cas les plus aigus, quoiqu'il soit rare d'éprouver trop de difficulté a
les rapporter a l'une des catégories que nousisadhstinguées. Certains genres
bactériens, peu nombreux heureusement, peuvent conduire, selon l'espéce ou la
sensibilité des poissons atteints, a des types d'expression clinique assez différents. On
trouve dans la littérature relative adpasteurellose des descriptions de formes nécro
hémorragiques venant parfois se substituer aux habituelles infections granulomateuses.
Pour Pseudomonag'est l'inverse, la formation de granulomes étant une exception
signalée a ce jour chez le tilapia po@r. fluorescens et expérimentalementchez
Larimichthys crocedun scieanidé asiatiquppur P. plecoglossicidaC'est cependant la
piscirickettsiose quidans son expression paraiffrir la plus grande variété
Cliniguement,Piscirickettsia salmonignduit chez lessaumons des septicémies nécro
hémorragiques dont les manifestations les plus originales sont des ulcéres cutanés, une
intense nécrose intestinale, de petits foyers nécrotiques au niveau digfoes.29),

Figure B-29. Saumon coho
Oncorhynchus kiutch
infection par Piscirickettsia
salmonis montrant les lésions
cratériformes  caractéristiques
développées a la surface du foie
(photo J. L. Fryer).

et une dégradation des endotheliums vasculaires dont les débris, entrainés dans le
courantcirculatoire, peuvent provoquer des embolies. Cela n'empéche pas des réactions
d'hyperplasie branchiale d'accompagner ces nécroses. Chez les autres especes,
I'expression clinique de la bactérie est beaucoup plus hétérogéne, souvent associée chez
certains pissons marins a des réactions granulomateuses, accompagnée de localisations
et de manifestations neuemcéphaliques qui contrastent avec le tropisme vasculaire
exprimé chez les salmonidé&rkush et al, 2005). Un tableau comparable se retrouve
chez leDanio devarioinfecté par Edwardsiella ictalurj responsable de septicémies
nécrehémorragiques aiguéshez les poissonschats, ainsi que chez le saumon
atlantique infecté pdfrancisella pscicida

1 De Kinkelin P., Michel C., 2018. Introduction aux maladies des poissons : éléments d'épidémiologie.
In : Gestion de la santé des poissamp. cit.
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Intoxication par exotoxines bactériennes

Nous n'insisterons pas sur leas particulier desbactéries dont le pouvoir pathogéne
résulte exclusivemerde la sécrétion ou de la libératignus ou moins massive de
toxines agissant a distance sur des cibles définiessBtat peu nombreuses chez les
poissons etds signes observésouvent résumés a une forte mortalit@ppellent
souventceux des intoxicationsl'origine extérieure.Certains cas pewent cependant
suggérer d'évidentes atteintes necéoébrales, comme dans le cdsutacteriumou du
botulisme.

— Figure B-30. Truite areenciel
Oncorhynchus mykissentérite
estivale aCandidatus Arthro-
mitus :

a. Ouverture du segment
terminal du tractus digestif
révélant la congestion géné
ralisée de la muqueuse
intestinale et I'accumulatiagiun

mucus abondarffleche)

b. Observation a I'état frais, en

contraste de phase, d'un grattage
de mucus permettant de noter
labondance des filaments

bactériens en voie de lyse,

bourrés de spores réfringentes,
et la libération de ces derniére

dans la Ilumiere intestinale

(G500 x).

Il n'est pasdéplacéde rapprochede cesintoxicationsles mortalités causées par la
bactérie sporulant€andidatusArthromitus car de toute évidence les accideqis en

général surviennent brusquement a dason d'évenement perturbateurs pour les
poissons (manipulations, transferts, changement de régime), sont toujours associées a la
prolifération dans l'intestin de fortes populations bactériereregmgées danme étape

de libération massive de spores. Cette derrs&ngerepar lyse des cellulegse qui ne

peu manquer de relacher simultanément des quantités signifieatide produits
intracellulaires dans la lumiere intestinale. Les signes cliniques exteeneaduisent
surtout par I'apathie mais I'examen des contenus digestifs léve toute équivoque sur la
nature du mal en cause (figuBe30a, §).
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2.2. Aspects pathogeniques

Les bases de la virulence et du pouvoir pathogéne des bactéries ont fait I'objet de
travaux précoces en pathologie générale des mammiferes. En ce qui concerne les
poissons, l'approche rigoureuse n'en remonte guére qu'au début des années 1980
(Munro, 1982, ceci en raison du développement tardif de la microbiologie des eaux
mais aussi, des une large mesure, des difficultés rencontrées pour parvenir
expérimentalement a l'obtention de modeles d'infection relativement bien contrélés.
Comme il se devait, ce sont la furonculose et la vibriose qui ont inspiré les premiers
travaux. Il est a rermguer que les connaissances ont des lors progresseé tres vite et nous
verrons que par un retour imprévu, certaines observations relatives a des agents
ichthyopathogénes ont méme contribué a éclairer des caractéristiques de virulence
maintenant considéréesrame universelles et largement partagées par les bactéries des
mammiféres et de 'homme. Nous commencerons cependant par essayer de cerner ce qui
différencie des formes pathogérsesnsu strictale simples opportunistes.

Agents pathogenes stricts et oppoiistes

Il est d'usage de qualifier de pathogénes> les agents biologiquesusceptibles de
provoquer des maladies. Dans les cas les plus clairs, illustrés par exemple par certains
virus ou par desbactéries comme Aeromonas salmonicida Renibacterium
salnoninarum et surtait celles dont le déveppement est intracellulaire cette
imputation sougentend la nécessité pour le microbe de rencontrer un héte convenable,
faute de quoi son développement ne pourra étre assuré. Sa capacité de survie dans le
milieu extérieur ne peut constituer qu'une phdsétenteet I'on retrouve ici la notion
d'adaptation a la vie parasitaif2e tels agents sont souvent dits pathogegratscts»,

ou « obligatoires». En réalit§ la pénétration d'un agent pathogene chez umani
n'impliqgue pas fatalement I'apparition et le développement d'une maladie clinique, car
bien souvent l'infection peut demeurer inappardhfaut plusieursconditions pour que
s'exprime la maladie : I'hGte doit égensible le germe doit étre virute et des facteurs
favorisants doiventgénéralementntervenir. On désignepar ce dernier termedes
facteurs biotiques ou abiotiques de I'écosystéeme, élevage inclus, quagiorgur
I'équilibre instauré entre le paraséeson hoéte. Toute modificationyant au détriment

de I'un ou de l'autre contribuesm grande part a l'expression et a la gravité de la
maladie yoir dansGSP [l'Introduction aux maladies des pois$ons

L'importance de ces facteurs de milieu a été abondamment, sxegérément
soulignée en pathologie des poissons. Il est vrai que dans certains cas, incluant
précisément beaucoup de troubles d'origine bactérienne, leur action apparait non
seulement favorisante mais déterminante. Ce ne sont pasdaklactéries réputées
pathogenes qu'oisole des sujets malades mais des bactéries normalement présentes
dans les habitats aquatiquetordinairementonsidérées comn®@mples commensales
desorganismes qui y vivenRRappelonsau passagegue l'existence d'une microflore
spécifiqgue(appelée aaurd'hui le« microbiote») a ététrés longue a mettre en évidence
chez les poisson@woir dans lesComplénents le chapitre " Eléments aithyologie .

Bien queson rélen'at jamais pu étre étabtle facon ausgilaire que chez les animaux
homéothermetes travaux les plus récents tendent a lui conférer une action protectrice
pouvant s'exercer a différents niveaux contre limplantation de mgawismes
étrangers. Elle représente également un faad@ompatance dans la madhtion de
I'infection etl'évolution cliniqgue des maladies pouvant affecter les poissons.
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Aux agents infectieux doués de propriétés pathogénes constantes et adaptés a l'existence
parasitaire on a donc opposé des agents pathogelgportunistes», qui vivent
normalement en sapropleg, ne se révélentpréjudiciables qu'a la faveur de
circonstances particulierest ne fat alors qu'aggraver les effets d'une autre cause
d'inconfort ou de maladieEn fait, la limite entre les deux catégorieuvent
dépendantealu role direct ou indirecgu'on accordera aux factswtu milieu dans la
genése des troublasgest pas toujours bigranchéeet des cas doutelpewentpréter a
discussion Malgré ce flou et la réelle padincertitudequ'elle dissimule, la notion
d'opportunisme s'avere commodies lors qu'on s'adresse a des bactéries effectivement
tres abondantes dans le milieu et dont la multiplication dans le poisson, pouvant aboutir
a un état septicémique, ne semble se produire que secondairement a l'action d'autres
facteurs étiologiques. Gdacteurs variésn été traités en détadansl'introduction aux
maladies de poissord®ja mentionnéeOn peut néanmoins tenter le regroupement en
trois rubriques des causeéclanchantesl'infections a germes opportunistes.

Multiplication excessive dagents virtuellement pathogénes dans le milieu ambiant

Sous l'effet de variations brutales de la température ou de pollutions organiques,
certaines bactéries, dotées par ailleurs de propriétés enzymatiques marquées, peuvent
proliférer jusqu'a constituarne sérieuse menace pour les étre vivants exposés a leur
action. Par exempléjazen et Fliersmafl1979) ont souligné la corrélation existant entre

les fortes densitésAtromonasydrophilaobservées dans les rejets d'eau chaude d'une
centrale nucléairetdes manifestations d'aéromonose sur les populations de poissons
sauvages exposées a ces rejets. Plus classiquement, on sait I'importance qu'il y a, en
pisciculture intensive, a éviter I'accumulation de déchets alimentaires et a concevoir des
bassins quien facilitent I'évacuation spontanée si I'on veut éviter la prolifération de
flavobactéries capables de coloniser la peau et les branchies des animaux et de causer de
graves ennuis. De mém8ejeranoet al en 1979, ont fait étatdans des étangs
israéliers, de troubles dus &roteus rettgeriqui apparemmentétaientliés a la
fertilisation de ces étangs par des effluents d'élevages avlhessdonc vraisemblable

gu'une partie des rapports décrivant des pertes occasionnées par des entérobactéries
classiguement associées au monde médicantsen fait le reflet de difficultés
hygiéniques ou deharges organiques excessives.

Pénétration de germes infectieux dans le poisson a la faveur d'irritatioou de
microlésions traumatiques

Le mucus qui tapse la peau, les branchies et la muqueuse intestinale oppose une
barriere mécanique et enzymatique a l'introduction des bactéries dans l'organisme. I
arrive que le mucus &épithdlium se trouvent altérés, ce qui fournit un point d'ancrage
aux colonies betériennes et peut constituer le foyer d'origine d'une infection. On a
souvent souligné le réle irritant des matiéres en suspension, des polluants chimiques et
du parasitisme externe. Les opérations d'élevage, capture, triage, stabulation, lors des
péches d'étang, sont également une cause majeure et difficilement évitable de
microlésions superficielles.

Choc général

Selon les especes considérées, les conséquences de la réaction de stress peuvent étre tres
variables. Lorsque la réponse adaptative n'et pompensée, les modifications
physiologiques qui en résultent entrainent souvent une dépression des systemes de
défense. Le poisson ainsi affaibli devient une proie facile pour quantité de germes
saprophytes, d'origine externe ou intestinale, dont léf¢nation non contrélée peut
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aboutir a l'invasion de I'organisme tout entier. Il est aisé de constater, dans la pratique du
diagnostic, que des poissons mourants ou en état de prostration marquée se prétent
presque toujours, quelle que soit la raisoridtgtdes troubles, a l'isolement de bactéries

a partir des organes internes. Il peut s'agir de polybactérioses associant les especes les
plus variées mais, dans certains cas, sont isolées a I'état pur des souches appartenant aux
entérobactérieEschericha, Citrobacter, EnterobacterHafnia, Serratig, ou a d'autres
familles bactériennesAgromonas PseudomonasShewanella voire Acinetobacter
Alcaligeneset Micrococcu$. Ces souches peuvent d'ailleurs différer dans les sujets d'un
méme lot, et généralemie leur injection a des animaux sains ne permet pas de
reproduire expérimentalement les troubles initiaux. Nous avons poletaauvenir

d'un essaid'infection expérimentale réussavec une souche deerratia plymuthica

isolée d'alevins de truite aerrciel, qui contrairement aux attentgserdit tout son

pouvoir pathogene a la deuxieme tentative de passage sur poissomss Lasbliés
guelques années plus tgrdr Nieto et al (1990) etAustin et Stobig1992b)illustraient

sans doute davantage la présence régulie® gé/muthicalans les @évages de truite
guel'avenement d'un nouveau pathogébe fait, les mpports occasionremettant en

cause cette bactérient presque tous concerné des élevages de treitesis ades
conditions enviromementalesparticulieres, a la foidocalisées et passageregui
contrastent avetallure desméfaits plus réemmentmis au compte d&. marcescens

dans divers types d'élevages (waipleau B). Ces observations soulignent Ipartance

du terrain dans le développent des infections secondairgtsla prudence dont il faut

faire preuve, tant a I'égard du concept de virulence, méme lorsqu'une bactérie est isolée
en culture pure d'un animal moribond, que dans linterprétation détéeature
scientifique.

L'évolution de l'aquaculture, en particulier dans des régidfeaux chaudes et les
progres réalisés dans la description et l'identification des bactimtegrandement
active, dans les dernieres décenniés recherche ef'inventaire d'especespouvant
interférer avec la santé pisole.. au point parfoisfaute du recul suffisanti'aboutir a
une certaine confusion.'exempledesFlavobactériacéesdir tableau2g) illustre bien
le probléeme.La multiplication desespécessalidéestient bien slraux progrés de la
taxonomie et des technique&tdde mais égalemenau caractére systématique des
recherches qui s'yattachent menéesdans les environnementgarfois les plus
improbablesaveccomme principaleou unique motivation la descriptionde nouveaux
taxons Les flavobactériesont beau étreun vivier d'agentsichthyopathogenesles
donnéegecueillies oufournies sur le context&@pidémiologiqueet clinique d'isolement
des souchesssues de poissonsont le plus souventtrop sommairespour évaluer
raisonnablemeria menacereprésentée pathaque nouui venue Seul le temppeut
alors apporter des réponses.

La situation inverse, celle dans laquelle un bioagresseur tres vraisemblablement adapté a
une existence parasitaire aatoire n'exprime son pouvoir pathogene qu'en des
circonstances exceptionnelles, est assez bien illustrée par I'organisme qui provoqua au
tournant des années 1980 de spectaculaires mortalités dans les populations lacustres de
perches de plusieurs pays d'&pe Bucke, 1979 Michel 1981). Bien que semblables
épisodes n'aient pas reparu depuis, lI'importance des pertes observées, la parenté avec les
Aeromonassalmonicidaatypiques des souches isolées presque simultanément en France
et en Ecosse, leur faible yeoir compétitif en présence d'autres bactéries de
I'environnement et les résultats des essais d'infection expérimentale laissent peu de
doute sur leur dépendance a I'égard du poisson. Il est dommage que, l'alerte passée,
aucune étude n'ait été envisagemurptenter, a l'aide des techniques de détection
maintenant disponibles, de prouver leur persistance dans les populations sauvages des
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lacs alpins, car il est probable qu'elles resurgiront un jour. On percoit en tout cas
combien il peut étre délicat de dder de la nature stricte ou opportuniste du pouvoir
pathogéne d'un agent bactérien.

Les mécanismes de la virulence bactérienne

L'action pathogene des bactéries repose sur un ensemble complexe de propriétés qui
s'exercenséquentiellemerd tous les stades de l'infection. Cette derniere est en général
préparée par une étape de colonisation des surfaces épithéliales mettant en jeu des
facteurs d'adhésioient ensuite une phase invasive. Bien que parfois employé dans un
sens génératertans auteurs préférent réserver le terme<d@ulence» a la capacité

de multiplication active de la bactérie dans son hé#e dans les faifsbien des
mécanismes, d'appréciation parfois délicate, concourent a l'expregsiosle du
pouvoir pathogéne ales manifestations clinique®utre I'endotoxineliée a la paroi
bactérienngdes exotoxines solubles relachées dans l'organisme peuvent se combiner
spécifiguement a des cibles éloignées, entrainant ainsi des désordres fonctionnels
d'ampleur générald'aures produits de sécrétion, incluant des enzymes ou des résidus
métaboliques, pourront agir plus localement en participant a linduction de lésions
tissulaires. Il est enfin usuel d'inclure dans I'étude de la virulence les stratégies
d'adaptation grace aguelles les bactéries parviennent a neutraliser ou a tenir en échec
les défenses naturellee leur héteLe moins qu'on puisse en dire est que toutes ces
propriétés forment un ensemble disparafee la généralisation des approches
génomiques,en particuler la cartographied'expression génétique sur puces et
«microarrays», qui permet dedétecter etdanalysersimultanément'activation de
milliers de génes sutes souches différaphr leur virulence, n'a pas contribué a déméler.
Pourtant, malgré le caractére encore lacunaire de nos connaissances réelledesdd@tates
actuellement disponibleterait ressortirune certaineuniversalité desmécanismes mis en

° XY pafinombre debactéries ichthyopathogéngsur mener l'infection a ses fins.

Il est souvent délicat d'établir la distinction entre des mécanismes que l'on peut sans
équivoque rapporter a la notion de virulence et d'autres, qui sans doute y participent
chez les formes phogénes mais se retrouvent exprimés a lidentique chez leurs
cousines saprophytes dénuées de pouvoir infectieufait, seule la génétique permet,

par le jeu de mutations observées spontanément ou artificiellement provoquées, d'établir
un lien fort ente des propriétés pathogénes et la caractérisation de facteurs bien
identifiés. Elle a souvent contribué a faire la lumiére sur des activités décrites
indépendamment et a les relier a un méme effec®faisant, elle a aussi mis a jour
l'intervention desystemes de genes soumis a des régulations complexes qui ne font que
reculer les limites de l'investigatioblne de ses découvertes les plus intéressantes est
I'existence d'lots de pathogénicité, c'est a dire du regroupement topographique de génes
impliqués dans des fonctions complémentaires, souvent situés sur un élément
transposable, dont I'expression parait obéir a des mécanismes de contréle communs et
qui tendent a témoigner de I'évolution déterminée de certaines souches microbiennes
vers l'adaptatior la vie parasitaire.

Colonisation de I'hote : les facteurs d'attachement

La notion de structures ou de propriétés de surface permettant a des bactéries d'adhérer
a des supports variés a suscité un foisonnement de recherches et de résultats marquants
des le début des années 198@en qu'insuffisante a rendre compte a elle seule du
pouvoir pathogene des agents microbiens, elle apporte un éclairage essentiel sur la
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maniere dont s'effectue la colonisation des tissus épithéliaux sains ou déja alpees, ét
initiale indispensable a la pénétration des germes a l'intérieur de I'héte.

Figure B-31. Aeromonas salmonicidacoupe électromicroscopique réalisée
sur une souche virulente. On distingue les dodlaeilets de la membrane
interne cytoplasmique(Mi) et de la membrane externbld), ainsi que la
couche A additionnelle (fleches) qui peut présenter des ramifications au
contact de vésiculesdouble membrane (V) libérées dans le milieu a partir de
la membrane extern8arre d'échelle = 01 pm.

En 1978, Udey et Fryer soulignaient l'eistence chez les souches virulentes
d’Aeromonassalmonicidad'un fort pouvoir auteagglutinant, et livraient la preuve
électremicroscopique que cette propriété était associée a l'existence d'une couche
additionnelle extérieure a la paroi bactérienne,ibéptcouche Afigure B.31). Ce sont

Trust et al (1980b) qui a I'Université de Victoria (Vancouver, Canada) ont ensuite
établi la nature glycoprotéique de cette structure et évoqué son rdle probable dans
l'adhérence aux tissus de I'héte, ouvrant la voign@ longue série de publications
fondamentales dont la portée devait vite dépasser le mondehdleybpathologie. Les
couches Gdlycoproteic layey des aéromonadacées, caractérisées par une structure en
réseau cristallin nettement perceptible en crypes électroniques, entourent toute la
surface de la bactérie et sont douées de propriétés hydrophobes particulierement
marquées. On lea retrouves, sous l'appellation plus large de couchess&féce

layer§ dansde nombreuxgroupes de procaryoteS4raet Sleytr2000), incluantdes
bactéries a Gram négatif desarchées. Méme si leur réle biologique est loin d'étre
élucidé et dépasse le cadre de la pathologie, il est juste de considérer que la couche
additionnelle @ A. salmonicidaa constitué un modele de base pour leur compréhension.
Les travaux qu'elle a suscitést certesabouti a des conclusions différentes du point de
vue de lacorrélation entre sa présence et le pouvoir pathogene des bactéries
protection partielleju'elle offrirait contre les mécanismde défense® LV HQ °XYUH GDQV
les étapes précoces de l'infectigrhagocytose et pouvoir bactéricide du sérmajt

pas admise par tous les aute{earduio A B B00Q. Elle n'enpermetpas moins a la
bactériede cobniser des substrats variés, incluant les tissusdbodte eta jouéde ce

point de vueun rdle crucial danke regain d'intérét porté a la question des adhésines.
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D'autres auteursSchneider et Nicholsorétudiant en 1980 I'actiom situ du méme

geme et de certainBlavobacteriumdans des Iésions cutanées de saumons, ont décrit
des formations fibrillaires interprétées comglgcocalix qui unissient les bactéries

aux cellules dermiques et épidermiques. L'existenceildgou fimbriae), structures
filamenteuses dont on a prouvé depuis qu'elles jouent un role dans l'attachement des
microbes a divers substrats, a été rapportée chez des souctiemrdsiellatarda,
d’Aeromonashydrophila et de Flavobacterium branchiophilun{Sakai et al 2003;

Lallier et Daigneaultl984;Heo et al, 1990).1l est apparwepuisque ce sontes pili

d'un type bien précis, le type |qui se trouvent assoc@ux propriétés pathogenes de

ces batéries adhérence aux cellules et pouvoir invasif notammigoyd et al, 2008;
BeazHidalgo et Figueras, 2013Plus récemment enfin, I'attention a été attirée sur la
dualité fonctionnelle des flagelles exprimés a la surface des bactéries mobiles. Certains,
en particulier les flagelles latéraux des vibrionacées et des aeromorsafzadéa et

al., 2002) paraissent autant, sinon davantage impliqués dans la formation de biofilms,
I'attachement aux cellules de I'héte et les propriétés invasives que dans la fonction
locomotrice. Ils seraient ainsi d'importants supports de la viruldrea/c anguillarum
(O'Toole et al, 1996), A. hydrophila A. piscicola (souche étudiée sous I'étiquette

« hydrophila» parMerino et al, 1997) etd'autres especes apparent@esazHidalgoet
Figueras, 2013). Les formégiquementimmobiles dA. salmonicidaprésentent en fait

des délétions dans les gséiwedant pour les deux types flagellaires.

Semblables interactions peuvent évidemment se retrouver au sein des tissus autgrnes
comptetenu de lanaturedes surfaces cellulaires,arrive quelles fassent appel a des
mécanismes de liaison plus spécifiqutplus aisémentdentifiables Les propriétés
hémagglutinantes deseromonaspeuvent, comme I'ont rappori@ust et al. (1980a),

étre inhibées par le-thannose et le fucose, ce qusupposda reconnaissance de ces
sucres par des lectines bactériennes. La plupart des souches de vibrions pathogenes
semblent également porter des récepteurs pour le mannose, mais pas pour le fucose
(Trustet al, 1981). Tandis que des mécanismes danm nature it été décrits chez
Flavobacterium psychrophilumgui se lie activement a l'acide sialiq(Mgller et al.,

2003), c'est la capsule qui chEzcolumnareparait impliquée dans l'attachement de la
bactérie au tissu branchial. En outre, son épaisseur et sa densité sont corrélées a la
virulence des soucheBécosteret al, 1999).

En dépit de nombreuses études détailléasquestion des facteurs d'attaclesin
couramment englobés sous le terme d'adhésines est loin d'étre épafggeleetncore
bien des travaux.Leur spécificitérenden effetleur éude délicate etres sensible &
variété des conditions expérimental& |I'on se référe au cas d'autrfexteurs de
virulence (voir plus loin celui desapsulesune bonne partides observationes plus
anciennes menéesin vitro, mérteraient d'étre confirmée<eci n'empéche pas les
phénomenes d'adhérence de représenter une étape cruciale de l'infeajeun,des
investigations n'étantpas seulement d'expliquer la virulence mai®toffer la
connaissancees cibles pouvant faire I'objet de préoccupations vaccirfates GSP,
chapitre 79).

Pénétration dans I'organisme de I'hote

La maniére dont un bioagresseur parvient a pénétrer dans le poisson peut se concevoir
selon deux modalités : simple pénétration passive, a l'occasion d'une rupture de
I'intégrité de la surface corporelle, ou processus actif impliquant I'existence de

2 Dorson M., Michel C., 2018. La vaccinatidn.: Gestion de la santé des poissons. cit.
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propriétés chimiques ou enzymatiques pouvant attaquer ou dissocier les cellules
épithéliales. La confusion n'est guére possible quand les lésions s'accompagnent d'une
intense destruction de la surface corporelle (cas des flavobactérioses ou de certains
agents dtés de chitinases chez les crustacés décapodegllanddes mécanismes de
subversion cellulaire président a la pénétration de certaines bactéries dans les parois
intestinales\(oir plus loin). A l'inverse, on parvient a reproduire les lésions typiques de

la furonculose par injection intramusculaire ou soutsinée de bactéries virulentes et

de nombreuses infections bactériensesat connues pougvoluer sur un tableau de
parasitisme externe ou a la suite de manipulatidognanta penser que, darge
nomlreux cas,deslésions microscopiques favorisent la pénétration des microbes. Mais
ce point n'est pas facile a démontrer : si I'abrasion préalable du mucus ou de la peau
favorise bien linfection des truites p&: psychrophilum(Madetojaet al, 2000),
I'exposition a des gyrodactyles en méme temps qu'a la bactérie n'a paffetu |
escompté (Busch et al.,, 203) Aussi l'accumulation d'arguments indirectsu
hypothétiquesmasquet-elle mal notre méconnaissance des mécanismes précis qui
régissent l'entrée déa plupart des bactériexhthygathogenes dans leurs hétes.
Bénéficiant des recherches menées parallelement en contexte midicddriose,
I'aéromonose et I'edwardsiellosent les premieremaladies quse s@ent prétéesa des

études suiviesur le sujet. Les voies cutanée, branchiale et intestinale sont les plus
généralement incriminées et peuvent méme, comme dans leEcdaardg intervenir
simultanémentl(ng et al., 201). Il sembleguEdwardsiellaictaluri privilégie souvent

la pénétration pavoie branchiale (Nusbaum et Morrison, 1986jjue Yersiniaruckeri

y fasselui aussiappe] bien que la persistance de ce dernier dans les animaux porteurs
I'inféode plus étroitement au milieu intestinBuéch et Lingdl975).

Il faut convenir quebeauoup dapprochesanciennesont abouti a des résultats
contradictoiresou peu précisque les technigeemodernes de marquage et de tracage

des bactériesassociées auinnovations de l'imagerie scientifiquégvraientcontribuer

a améliorer. C'est aingjue chez lechannel catfishla colonistion préférentiellede

zones degpeau abraséegoarE. ictaluri et la sévérité de l'infection qui en résuttet été
démontrés par des expérimentationsans équivoqueMenanteatedouble et al.,
2011).PourA.salmontida, des études réaliséesvitro sur de explans intestinauxde

truite maintenus enchambresde culture (Jutfelt et al., 2006) ont montré qu'une
translocation de la bactérie intervenaitravers I'épithéliundes portions antérieuret

distale du tractis digestif Signalons encore qu'a l'instar des avancées réalisées chez des
bactéries médicales comme les salmonelles, qui mettent en jeu des mécanismes de
pénétration active trés élaborés dans leurs cellules cibfé&ents types deystémes

de sécrétion ont été décrits chez les agents pathogenes de poissons. Il est évident que
leur action n'est pas sans rapport avec les modes de pénétration dans l'organisme et que
nousaurons a y reven(voir plus bas, systemes de s&mn des facteurs de viance.

Multiplication locale et dissémination des bactéries

La virulence des bactéries, en tant que propriété mesurable, est directement corrélée a
leur pouvoir infectieux, c'est a dire a leur capacité de multiplication a l'intérieur de
I'nGte, qui condionne linvasion de l'organisme et peut entrainer a elle seule des
désordres notables. Il est évident que plus les germes seront nombreux, plus massifs
seront leurs effets, souvent liés a l'existence de sécrétions nocives.

En réalité, la faculté de cr@iance, mesurée par le temps moyen de division des cellules,
lequel peut différer selon les souches, n'est pas le seul élément d'explication des
variations de virulence. On sait que la température est un parametre important de la
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vitesse de multiplicatiomaisil faut tenir compte des conditions plus ou moins hostiles

gue vont rencontrer les bactéries dans les tissus colonisés. C'est de leur aptitude a
surmonter les mécanismes de défense et a s'adapter a leur environnement tissulaire que
dépendra surtout$sue de la maladie.

Nous avondndiqué (voir Infecions générales, p. 23 spque l'infection microbienne
débute par l'apparition d'un foyer de multiplication locale, suivie d'une phase de
dissémination. Comme chez les mammiféres, cette dispersion esitdertfait de
cellules bactériennes qui se trouvent entrainées par la circulation sanguine et
lymphatique. Une différence notable tient pourtant aux nombreuses communications
existant entre ces deux systemes circulatoires chez les poissons et a l'alesence
ganglions lymphatiqgues. On ne connait donc pas d'exemple d'infection régionale,
désignant chez les homéothermes l'atteinte du territoireé&par un ganglion ou un
groupe de gangliond.a généralisation de l'infection intéressera d'emblée les organes
filtres que sont le rein et la ratea,moindre titre le €ur et le foie, ceci @me si des
emboks bactérienes peuvent ouvrir a distance des foyers secondaires de multiplication
locale.

Survie des bactéries dans I'héte : stratégies d'évitement des déefense

Lorsque les bactéries ont pénétré dans leur héte, I'un des premiers moyens de défense
qu'il leur faut affronter est I'afflux des cellulphagocytairesfigure B.32). On connait

bien le réle antiphagocytaire de certaines formations capsuladlgsacchediques

édifiées par dedactériespathogénesde mammiferes, tels leKlebsiella ou les
streptocoques. Chez les poissons, des souches capsulées ont également été décrites

Figure B-32. Saumon,Salmo

salar : images de phaggtose

chez un saumon souffrant
d'infection par Piscirickettsia

salmonis  (coloration de
Giemsaphoto J. L. Fryer).

(Bullock, 1965,Garrotteet al, 1992) mais les preuves de leur rdle protecteur ne sont
pas toujours faciles a apporter, surtoutllds dépendent des conditions dans lesquelles
les bactéries sont cultiveessDUGX R HW95)DN arrive dailleurs que les
formations de surface aient un rdle équivoque et assez déroutant. Celui de la couche A
des souches virulentesAd' salmonicida par exemple, a été diversement interprété
(Secombeset Olivier, 1997) jusqu'a ce que des analys#finées parviennent an
diss@uer les étapes. L'adhérence aux cellules &t chpture des bactériespar
phagocytosesemblent bien favorisées par la présedeecette couche additionnelle
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(*DUGX R H992),Diont I'effet protecteur s'exprime plus tard, au moment de la
mise en jeu des mécanismes bactériolytiqles subtilités de méme ordre n'ont pas
épargné l'approche des propriétés conférées par l&npeesde capsules. Bst
vraisemblable que la couche A, la capsule, voire les chaines polysaccharidiques du LPS
contribuent chacune pour partie a I'efficacité de la résistance a la phagocytose, mais
comme l'expression des unes et des autres peut présestarertaine gradation en
fonction des souches et des conditions de mileetdle respectitie ces structures reste
toujours un peuspéculati. On ne peuthon plusexclure l'interventionde facteus
toxiques (voir ci-dessous) dont les effets sur les giwytes seraientde nature a
interférer. Non seulement il existe une grande diversité dans les mécanismes permettant
aux bactéries d'éviter la phagocytose, mais leur coexistence chez certaines souches est
loin d'étre exceptionnelle.

Parfois les bactériesost phagocytées mais elles ne sont pas détruites et peuvent
survivre et se multiplier dans la cellule. Il s'agit méme la d'une stratégie d'invasion
exploitée par certains agents, qui peuvent ainsi étre véhiculés dans I'organisme par leur
cellule-hbéte sansvoir a s'exposer aux défenses extracellulabes. exemples célebres

en existent en médecine (lepre, tuberculose, salmonelloses, listeriose). Les mémes
propriétés ont pu étre retrouvées chdycobacteriumspp. Timur et al, 1977),
R.salmoninarum(Young et Chapmann, 1978E. tarda et E. ictaluri (Miyazaki et

Egusa, 1976aRao et al., 201; Plumb 1999), chez certaines souches déja évoquées
d'’A. salmonicida(* D U G &t dR 1997)et A. hydrophila(Leunget al, 1995) ainsi que

chez S. iniae (Zlotkin et al., 203). La multiplication intracellulairesupposée ou
affrmée des bactériexchthygpathogénes a d'abord été étayée par des arguments
indirects ou microscopiques. Les bases moléculaires de la résistance aux facteurs
bactéricides normalement sécgitpar la cellule apres phagocytose sont loin, en
revanche, d'avoir été completement élucidées. Dans beaucoup de cas, illustrés par la
furonculose et par certaines streptococcies, la protection contre l'action des enzymes
lysosomales repose largement sexistence de productions de surface comme la
couche A ou les capsules polysaccharidiquése des formes deette protection
consiste pourds bactéris a empécher la fusion des lysosomes avec la vacuole de
phagocytosg¢phagosomejlans laquelle elle a troé refuge.Cependantil existe aussi

des mécanismes enzymatiques susceptiblesnaldraliser I'activité des radicaux
oxygénés bactéricideformés dans le phagolysosomées plus cités reposent sur
I'action de la catalase et de différentes formesugeroxydedismutases (SD), qui par

ailleurs ont gagneé leur réputation grace a des applications diagnostigaesOD sont
desmétalloenzymes qui catalysent les radicaux superoxydes en produisant au,final O
et HO,. Cette derniére est ensuite dégragié@xygene et en eau par la catalase.

Toutes les bactéries ne sont pas armées pour affronter des situations extrémes, et
certaines s'adressent a des types de cellules moins dangereuses que les phagocytes pour
trouver refuge. Ce peuvent étre des cellules dpithéliums de surface, plus
courammentencore celles dd'épithélium intestinal, qui comme dans le cas des
salmonelloses constituent leurs cibles préférentielles. Plusieurs exemples de stratégies
invasivesayant pour but de coloniser les cellules détéhparfois tres élaborées, ont
ouvert de fructueux champs d'investigations a la biologie molécuztiez les agents
ichthygpathogénes, lacpasteurellose» causée paPhotobacterium damselasubsp.
piscicida et l'infection parE. tarda paraissent biemessortir de cette catégorie. Les
propriétés d'adhérence se combinent a un pouvoir invasif affirmé pour permettre aux
bactéries de pénétrer activement dans les cellulesetan les auteurelles peuvent
survivre, voire se multiplierHlkamelet Thune 203; Ling et al.,2000).C'est également

le cas des isolats de type Il (dits invasifsSdieeptococcus iniagui eux, non seulement
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se multiplienten se laissartransporér par les macrophages qui les ont ingérés mais
sont capables d'induire leur mort @gooptosequand ils ont atteint des sites favorables
comme le systeme nerveux centralotkin et al.,, 203). La colonisation des
maaophages etihduction de I'apoptose pBr damselaesubsp piscicidaont également
été rapportée(LopezDorigaet al., D00 ;do Valeet al., 203).

Il convient d'ajouter que les productions de surface de type capsule ou couche S
exercent un rdle protecteur plus ou moins efficace a I'encontre de nombreux facteurs
sériques qui, a l'instar du complément, sont capablgsa®quer directement la lyse

des bactéries ou de faciliter leur liaison a des récepteurs exprimés a la surface des
cellules phagocytaires. Le cas des souches viruletAesalmonicidaa éte, la encore,

un des plus intensément étudi&e¢ombeset Olivier, 1997). Plus généralement, les
analyses fines ont fait apparaitre qu'a I'exemple des bactéries médicales a Gram négatif,
la teneur en acide sialiqgue des surfaces microbiennes pouvait jouer un réle majeur dans
la résistance a l'action du complémefuith et Bachinski, 1987). Les souches
virulentes dderomonasde Flavobacteriumet dEdwardsiella trés peu sensibles a cette
action, en contiennent abondamment, alors que les formes avirulentes, tres efficacement
lysées, en sont pratiquement dépourvues. ToigteP. aeruginosa V. anguillarumet
Y.ruckeri résistent bien a l'action bactéricide du sérum malgré de faibles teneurs en
acide sialique.

Les composants de lI'imunité innéene sont pas seuls a entraver le développement des
bactéries dans I'hdt®ans les tissus colonisés, certaingsctions métaboliques placent

ces derniéres en situation concurrentielle pour l'accés a des nutrintéspensablea

leur croissance. Tel est le cas du fer. En 1@/&nbergavait passé en revue les effets
carentie$, dus aux tres efficaces mécanismes de récupération du fer sérique ou tissulaire
par desmolécules ddransport (trangfrines, ferritine, lactoferring)sur le devenir des
infections bactérienneSuzumotoet al (1977) en avaient apporté un exemple deez
saumon coho, en établissant une corrélation entre la résistance a la rénibactériose et la
caractérisation de groupes génétiqgues fondés sur l'expression des transferrines. Il est
apparu depuis que la plupart des bactéries ne sont pas en reste esque fonges les
formes pathogénes ont dévelopheers systemes de capture du fer leur permettant de
surmonter cet obstacle. C'édibrio anguillarum qui en cette matiére a suscité des
travaux pionniers et a servi de modele a de nombreuses éBrdsa.etHodgesont en

effet décrit en 1981 une protéine membranaire impliquée dans les mécanismes de
récupération du femui nes'exprimequ'en milieu carencé sous le contrdle génétique
d'un plasmide Grosa 1980). L'analyse moléculaire et la dissection du cerel
génétique commandant ce systéme est allée trés loin, inspirant d'autres études qui ont
permis de mesurer la variété et l'universalité des mécanismes de séquestration du fer.

Vibrio anguillarumresteactuellemente modeéle le plus documenté sigs méanismes

Les molécules spécialisées les plus régulierement induites en situation carentielle et
impliquées dans cet avitaillement, les sidérophores, ont été retrouvées dans presque
toutes les espéces bactériennes ou on les a cherobtsament dans les genhkébrio,
AeromonasPhotobacteriumEdwardsiellaet Yersinia Ce sont de petitgsrotéinesres

affines mur l'ion ferriqueen solution qui chimiquemensont classées en degroupes
principaux (hydroxamates et phénolatet)auxquelles on aattribué des noms évoquant
souventleur origine (anguoactine pourV. anguillarum piscibactine pouP. damdelae

subsp piscicidg a&obactine pour leseromoms). Libérées dans le milieu extérieur et

une fois chargées en ¥eelles revienent & la membrane externe de la bactérie ou des
récepteurs spécialisés les accueillent et enclenchent toute une mécaniquepdé trans
transmembanaire.Le fait le plusremarquablgCrosa,1989) a été ladécouverte que
I'ensemble considérable desngecontrolant és strudures et les effecteurs impliqués
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dans lefonctionnement disysteme, mais aussi dans ségulatios, éait entierement
regroupé sur un plasmide(pJM1). Un deuxieme systeme de séquestratjonle
fonctionnement voisin maislont le sidéropore est proche de l'entérabttine des
ertérobactéries et dont les genes sont chromosomiques cet@dgaement été décrit
surV. anguillarum(Lemoset al, 1988. Bien que le support plasmidique n'ait pas une
portée générale, le principe ddst$ de pathogéniité se voyait ainsi parfaitement
illustré. Ces obserations se sont vite trouvées renforcéear la descriptionde
mécanismes sertdbleschez denombreuses baciés. Précisongju'il existeégalenent
d'autres systémes de séquestration derthins puisentlirectement le fer @artir des
transferrines de I'hote.

La découverte assez tardive dadérophores, longtemps passéapercus dans la
mesure ou il était usuel de cultiver les bactéries sur des milieux ,recleemtribué a
modifier I'gpproche des propriétés pathogénes et immunogénes des bactéries. On s'est
en effet rendu compteque les régulations complexes qui stersdent tous ces
mécanismes entrainent, en situation naturelle, I'expression de protéines de surface (on
parle d'OMP pour« outermembrane proteins) dont on n'avait jamaigusqu'alors
soupconnda diversité Retrouvées chez pratiquement toutes les especes pathogénes, ces
protéines comptent maintenant parmi les cibles les plus importantes de recterthes
beaucoup ont dessées vaccinales¢ir GSP, chapitre 7).

Facteurs toxiques et induction des Iésions

Produits extracellulaires (ECP)

La sécrétion de facteurs, solubles ou non, ayant des effets agressifs plus ou moins
marqués, constitue l'aspect le plus spectaculi@irénfectionet n'a pas manqué d'attirer

tres tét I'attention des chercheursngtemps, la biologie moléculajrimmunologieet

la biochimie ont fourni leseulsoutils pour les approcher et il faut convenir dae
somme des efforts dépengfendantde nombreuses d'années n'a pas suffi a clarifier la
situation. Des travaux précocasaientpermis d'affirmer la toxicité de surnageants de
cultures ou leur réle manifeste dans la reproduction expérimentale de certaines
manifestations morbidesfuronculose Ellis et al, 1981), érythrodermatite de la carpe
(Pol et al, 1981), aéromonoseTune et al, 1982), vibrioses Eorilla et al., 203,
flavobactériose d'eau froid®fis 1984) et streptococcieKifura et Kusuda 1979). Ces
surnageants étanted nature chimiquement complexes et certaines productions
bactériennes étant soupconnées de pouvoir ratisrhéesaux cellules productrices,
beaucoup d'efforts ont ensuite été consacrés a l'analyse des propriétés et de la
composition de produits de lavagxtracellulairegECP en Anglaispbtenuspar des
meéthodes douced'extraction.On escomptait ainsi recueilliplus spécialementles
élémens de surface constitutifs odes produits de sécrétioastés faiblement liés aux
corps bactériensPlus tard, Influence des conditions de culture des bactéries sur la
nature des facteurs sécrétés a conduit a tdeter culturein vivo dans la cavité
péritonéale depoissors, en les insérant dans descrocapsulestérilesréalisées avec

des tubes de dialyska vaiété des approches et des facteurs identdiésntinué a
susciter des résultats souvent contradictoires @tfallu attendrel’entrée en jeu des
applications génomiquegour éclairer notre compréhension du rdle des facteurs
solubles sécrétés par les bactéries. Le catalogue quin'suitlaissera pas moins
percevoir encore des incertitudes ou des imprécisions qui devront ajgsetérisions.

3 Dorson M., Michel C., 2018. La vaccinatidn.: Gestion de la santé des poissons. Cit.
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Endotoxine

L'endotoxine, quieprésente I'élément majeur de la paroi des germes a Gram négatif, est
réputée chez les homéothermes pour ses propriétés toxiques variées. En comparaison,
les poissons semblent assez peu sensibles a son action et il faut leur en injecter des
doses considébles pour obtenir des effets marquége@emeyerl969; Paterson et

Fryer 1974).1l existe bien sir des différences dans le pouvoir pathogéne de bactéries
injectées a des poissons sous leur forme virulente native et sous la forme de mutants ou
de souches rivés des chaines polysaccharidigiegéralessupportant I'antigénicité O.

Une revue de travawomparatifgparus dans les années 200ME(dezet al., 212) ena

tiré des arguments poattesteun réle du LPS dans la virulence desromonasVibrio

et Edwardsiella Il faut pourtant prendre en compte le handicap des souches O
déficientes(O), qui se trouvent exposées a l'action des défedsdddte évoquées
préecédemment a propos des productions polysaditpaes de surface.En
comparaison,ds souche virulentesO" bénéficient dine protectioret expriment des
propriétés pathogenemais ces dernieres ne rappelleqiere les effets délétéres
attribués au LPS chez les homéotherm®$us agressive apparait la capacité du LPS de

se combiner a un autreroposé pouformer une association carrément douée d'effets
lésionnels comme nas le verrons a propos teeGCAT deA. salmonicida

Exotoxines

La toxine botulinique est une des plus célébres exotoxines protéiques, dont 'action trés
brutale s'exerceuaniveau des fibres cholinergiques. Il est admis par la plupart des
auteus que le botulisme est une intaaiion et que les bactéries ne se multiplient pas
dans I'n6te. Eu égard aux doses élevées parfois détectées chez les poissons, la possibilité
d'une bxinogenesein situ par les bacilles hébergés dans lintestin n'a pas été écartée
(Munro 1982). La plupart du temps, cependant, le poisson héberge des spores qui
constituensurtoutun risque potentiel pour son consommat&lovotnyet d., 2004).

Le botulisme est rare. Les infections a vibrionacées et aeromonadacées sont en revanche
une menace permanente pour les poissons, et il n'est guere surprenant qu'on ait songé a
évoquer l'action d'entérotoxines cytotoxiques du type de cadéigs connueshez le

vibrion cholérique et le®\eromonasentéropathogénes pour I'homme. En fait, si des
soucheschthygathogenes Aderomonashydrophilase prétaient assez régulierement a
I'observation d'une telle activitegpportée depuia une entérotoxine typiqu€ligpraet

al., 1992), il en allait souvent de méme, sel@livier et al (1981 avec des souches non
pathogenes. Ce facteur ne pouvait donc expliquer a lui seul la virulenderdasonas

Les mémes auteurs insistaiegnt revanchesur la faculté des soucherwlentes de
sécréter une hémolysine particulierement active, y compris a basse tempéiaitire,
l'observatiorsemblait corroborer daésavaux antérieursou,1973; Allan et Stevensgn
1981)querien, jusque lan'étaitparvenu a confirmer.

Les hémolysines sont bel et bien présentes éhebkydrophila ainsi que chez des
especes apparentées conm@eroniisobria A. punctataet A. dhakensisPlusieursont

été caractérisées & gour, dont AerA (aérolysine A) et Ahhl (Aeromonasheatlabile
hemolysin la plus abondante)qui en association form& le complexele plus
cytotoxique connu, et HIyA (hémolysine A, qui s'associe également a AerA
(Rasmussetivey et al., 2016) En réalité la situation restessezembrouilléepour les
pathologistesen dépit de lacaractérisation moléculaire et génétique précise de ces
facteurs, cecdu fait ce leur nombre de leurs distributions trés larges chez des espéces
différenteset de la polyvalence de leurs actions toxiques, qui de Strpemvent
s'exercer ensynergie. En effet, la plupart présentente uwombinaison d'aains
hémolytiques, cytotoniquesytolytiques voire entérotoxiques, que les entérotoxines et
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les cytotoxinewalidéespar la nomenclature partagent au méme degré. Autant dire que
I'on a affairea une vaste panoplie deolécules dont la propriété fondamentale est
d'attaquer les phospholipides membranaireguet toutes sont des cytotoxines dont le
baptéme a tenu le plus souvent a la premiere cible caractérisée lors de leur découverte
Les aéromoas et leurs toxines solublespour exemplaires qu'ils soient ne sont
évidemment pas seuls iflustrer des difficultés d'étudeencontrées a propos de la
virulencemais il faut reconnaitre qu&. hydrophilaa concentré tous les ennuis. Les
deux souches deoltection AH-3 et SSU)sur lesquellesivaientété exécutés la plupart

des travaux dédiés aux facteurs de virulewoafrontées #expertisede la taxonomie
moléculaire,ont été reclassées commepiscicola et A. dhakensigRasmusseiivey

etal., 2016) L'un des plus anciens agents décrits comme ichtyopathogénes est ainsi
devenu (provisoirement, on peut I'espérer) lI'usrdeins rchementdocumentégjuant
auxmeécanismes pouvant expliquer sation pathogene.

Plusieurs sortes d'hémolysines alet mémeeté identifiées cheA. salmonicidgTitball

et Munn 1981, Hirono et Aoki 1993, Nomuraet al., 1988) chez V. anguillarum
(Rodkhumet al., 2005, ainsi quechez la plupart desespeces pathogenes a Gram
négatif Edwardsiellaspp.,Y. ruckerj P. damselasubsp.piscicida, F. psychrophilun

Il en a été signalglusrarement chetes bactéries a Gram positif, sans que la relation
avec le pouvoir pathogéne paraisse toujours bien évidemtiit, si I'onprend garde au
flou constaté un plus hadians lanomenclatureles hémolysines et des cytolysings
existe au moins deux agentsa@+ concernés : le premier trepbcoccus iniagchez
lequella streptolysine S(connue chez les streptocoques du geolpest responsable
des lésions nécrotiques(Fuller et al., 2002) ; le second esRenibacterium
salmoninarum chez lequel ont été individualisées une hémolysine et une cytqglysine
cette dernére, également hémajyt et surtout inductrice de nécroses locakétsnten

fait une métalloprotéas&faysonl995.

Parmi les effets cytotoxiques fréquemment rapportés, celui cqubservéruller et al.

(1977) sur les cellules leucocytaires placées au contact de cultAresaldhonicida

mérite une mention particuliére. Nous avons vu l§leaitz et al,,avaient été surpris dés

1966 par l'aspect éphémeére de la réaction inflammatoire, lors de furonculose, et par la
faible activité des phagocytes. Ces traits, confirméd\salke en 1975, pouvaieriien

révéler l'efficacité d'une leucocidine» synthétiségar A. salmonicidaet expliquer les
difficultés rencontrées dans l'immunisation des poissons contre cet agent. Précisons que
personne, a ce jour, ne parle plus de leucocidine et que ce terme, fougée sinple
observationd'activité biologique, illustrdui aussi Is incertitudes qui onfongtemps
entouré les approches du pouvoir pathogkadeucotoxicité, a l'instar de I'hémolyse ne
représente vraisemblablement qu'un aspect particulier des propriétés cytotoxiques de la
bactérie qui finalementn'a puétre attribuéeen proprea aucun facteur de virulence
particulier.

Enzymes

Outre les toxines, les facteurs solubles comprendestenzymegn nombreplus ou
moins granddont la libération dans les tissus de I'hGte meutainerdes effets locaux
non négligeablesNous venons deonstater que certaines des toxines mentionnées
précédemment n'agissent pas autrement que par attaque enzymasipuie des
structures protéiques ou des phospholipides membranaiussi ladistinction atre
toxines etenzymes @pparatelle pas toujourshien claire, de mémed'ailleursque la
qualification parfois trop systématique dederniéresen « facteurs de virulence. En
admettant d'instinct qu'il n'est pas de méme portée d'aller déegesiproginesdans le
milieu ambiantpour en rendre les résidus assimilablesiewéstructurela membrane
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d'une cellule vivantpouren provoquer la lysen pourratrouverpertinentd'établir une

nuance entre facteur de virulensensu strictoet simple composate du pouvoir
pathogéne.Quoiqu'il en soit, lesbactéries de poissons manifestent de grandes
potentialitésenzymatiquest la lyse ou la désorganisation tissulaires, qui s'expriment
par les lésions nécrotiques que nous avons décrites, favorisent sdaatadlextension

de linfection. Rappelonsque les molécules responsables de ces activités, d'abord
détectées dans les ECP et dans des fractions obtenues par chromatographie, ont
longtemps été difficiles a caractériser. Ce sont les approches génomiqoas germis

a la fois de les individualiser plus finement, de tenir compte des nombreux « doublons »
décrits dans des études indépendantes, de compléter les renseignements sur leur nature
exacte, sur leurs propriétés enzymatiques, et d'établir enfirrmrcdusal plus solide

avec le pouvoir pathogenes des bactéries. Ce faisant, leur liste n‘a cessé de s'allonger,
révélant qu'il existe des panoplies de composants pouvant participer d'effets communs
ou antagonistes, le tout subordonné a des mécanismetateégs parfois tres
complexes.

Hémolysineamises a parfvoir toxines, ci-dessus), ceont surtout les protéases qui ont

été étudiées, certains auteurs n'hésitant pas a leur attribuer le réle majeur dans la
pathogénie. Les premiers travaux ont porté Bgeudomonas fluoresceriki et
Flemming 1967), A. hydrophila (Kou 1973; Hsu et al., 1981) et surtout sur
A.salmonicida On en a caractérisé depuis chez pratiqguement toutes les especes
ichthygpathogénes On distingue deux grands types de protéases, quit son
universellement répandues dans le mondeant : des protéasesa sérineet des
métalloprotéase Toutes agissent au niveau de la liaison peptidique, dont I'nydrolyse
entraine le clivage des chaines polypeptidiques, maigrégsieres sont caractérisées

par leur site actif, qui comme le nom lindique impliquee sérire, tandis queles
secondes associent au leur un cation métallique, le plus souvEntgZin se lie a
3résidus histidine.

Par ailleurs,dute une variété d'enzymes, capables d'attadpsromposésliversou de
participer a des réactions métaboliques préceseité décritedans des types plus
particuliers de bactéries dont elles peuvent contribuer a enrichir ou exacerber la
virulence.Citons a titre d'exemplea proposies bactéries dgoissons

- la catalase, la SOD, déja évoquées a propos de la phaggcytose

- I'élastase, autre variéte potéinase ;

- la chitinase, qui est une polysaccharidase citée ¥besinia ruckeri

- la chondroitinase (glycoprotéinase dégradantéeslagesvoirinfra) ;

- lalécithinase (lipasesignalée cheAeromonas piscicida

- des enzymesimpliquées dans des voie® dtatalyse des glucidegnolase,
associée a la production dugspho@olpyrwate (glycolyse), phosphoglucomwsza
deS. iniee (glycogénolyse)

- 'ADP ribosyltransférasequi participe a la constitution de cergsntoxine
bactériennesomme laoxine cholériquévoir infra).

Le tableau3, qui recensedes exemples des facteurs de virulence identifiés desz
baceries depoissons, ementionnequelques autres. Ajoutons pour terminer quelques
commentaires propogle certains de ces agent

ChezA. salmonicidaune abondante littérature a été consacrée a une-péoiéase de

70 kD (Coleman et Whby, 1993), ainsi qu'a une glycérophospholipide:cholestérol
acyltransférase (GCAT) dotée d'activité phospholipase, qui selon ses découweeurs (
et Ellis 1990 aurait pu agir en combinaison avec le LPS pour attaquer les membranes
cellulaires et expliquea la fois certaines propriétés lipolytiques et cytotoxiques. A la
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Tableau B-3. Exemples de facteurs de virulence identifiés chez des bactéries pathogenes de poissons



! produitsextracellulaires bruts (extraits des surnageants de cultu?é&) sérineprotéase, M : métalloprotéa%protéines denembrane
externe ("outer membrane:')4 F: flagelles, P : pilis > superoxydedismutase 6 N-acylhomosérine lactone
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lumiere des expérimentations ultérieures il a fallu se rendre a I'évidence : aucun de ces
deux facteurs ne semble indispensable a I'expression de la viruleAcesalenonicida
(Vipond et al., 1998), le réle de la protéase étant plus vraisemblablemetgrdénir

dans la maturation et 'activation de diverses autres substances solubles. Le plus récent
facteur identifié chezA. salmonicidaest une ADRibosyltransférase associée a des
propriétés cytotoxiques, dont la libération est sous la dépendance ldamide
thermolabile que la bactérie parait perdre au dessus de 20 °C (&twthe2003). Il
convient enfin de rappeler que les effets des enzymes peuvent étre indirects : Shieh
(1976) attribuait l'augmentation de la lipogenése observée dans la fasmculun
mécanisme régulateur destiné a compenser l'action lipolytique du germe.

Chez Flavobacterium columnaret F. psychrophilum l'activité des protéases (Xt

al., 2004, Secadest al.,2001 et 2003) est renforcée par celle d'autres enzymes pouvant
dégrader les polysaccharides qui constituent la trame des tissus conjonctifs (Otis 1984).
C'est le cas des chondroitinases spécialisées dans l'attaque des mucopolysaccharides,
décrites cheF. columnare(Teska 1993; StringdRoth et al., 2002), que l'on rteouve

chez de nombreuses soucheEdwardsiella ictaluri (Stanley et al., 1994) et de
PseudomonasCurieusement, on n'en a jamais détecté éhezsychrophilummalgré

son aptitude a dégrader les cartilages et a laisser persister des séquelles osseuses apres
des épisodes de maladie d'eau froide. En fait, le tropisme de la bactérie pour les tissus
de soutien pourrait s'expliquer par la dépendance de ses métakm@ au calcium.

Des observations en microscopie a balayage ont pu montrer que sa progression dans les
nageoiressuit préférentiellement les rayons osseux et s'accompagne du creusement de
cavités tubulaires qui ttmoignent d'une intense activité lytiquetiivzet al.,2004).

L'ADP-ribosyl tranférase et la modification des fonctions cellulaires

Toutes les activités enzymatiques et toxiques mentionnées jusque la reposaient sur la
lyse plus ou moins spécifique de constituants organiques, aboutissantlastiuction
physique de l'architecture cellulaire ou tissulaire. Les AibBsyl transférases, de
découverte bien plus récente, offrent un exemple d'activité toxique beaucoup plus
élaborée, fondée sur la modification d'une fonctions vitale de la cdéllidetée par
altération d'une cible moléculaire précise : ici l'actine, la protéine du cytosquelette (Van
den Berglet Frey, 1014).

Les récepteursdes cellulessont associés a dgwotéine de membrane complexes
appelées« protéinesG », lesquellesactivées par la fixation d'un ligand assurent la
transduction d'un signal et la transmission de l'information a l'intérieur de la cedule.
systéme ceenzymatiqueutilisé, GTP/GDP* qui est & l'origine de leur ngmendles
protéinesG sensibles a I'ADRibosylation. Réaction de transfert faisant appel aux
ADP-ribosyl transférases, cette derniérgervient comme étape pesanscriptionnelle

sur certainesprotéineset certains acides nucléiques, g ainsi un role dans la
régulation et I'entretien de nombreasfonctions cellulaired| se trouve que certaines
bactéries pathogenesont développé des exotoxines capables de provoquer
d'amplifier chez leur hoéte I'ADRibosylation de nombreuses protéines, entrainant la
désorganisation ou la paralysie des fomgiauxquellegllessont associées. Tel dst

cas des toxines cholériquieotulinique, diphtérique, de I'entérotoxine therssmsible

des colibacille entéropathogénes, et également de la toxine AexT des souches
classiques &eromonas salmonicidéBraun et al, 2002). Partageant avec plusieurs
autres facteurs solubles la propriété d'étre exportée par le SS de type Il {voir ci
dessous)AexT a pour cible par une arginine située en position 177 sur les molécules

!4 Guanosine triphosphate : guanosine diphosphate



d'actine, qu'elle empéche de polymériser easdirer le fonctionnement du
cytosquelette. AexT est également capablecalgugue son actionavec celle d'une
autretoxine, AopO, pour altérer non seulemenstaicturemais lasynthese de l'actine
affectantplusieurs populations cellulaires dont les myocytes.

Systemes de sécrétion des facteurs de virulence

Les inventaires qui viennent d'étre dressés nous enseignent qu'il peut étre vital pour les
bactéries pathogénes d'exposer a leur surface ou de lila@etedir environnement les
nombreuses molécules devant agir a I'extérieur de la cellule. Pour cela, les bactéries a
Gram négatif surtout, font appel a des mécanismes d'exportation transmembranaire
complexes dont la biologie moléculaire a mis au jour plusi¢ypes, d'ou le terme de

SSTx (systeme sécrétoire de type x) couramment employé pour les désigner. On en
connait au moins eHendersoret al.,2004), dont 5 sont représentés chez les bactéries
pathogenes de poissons. Certains procedent par exportatémte ddes produits et
franchissement en une seule étape des membranes interne et externe, les autres (SST2 et
SST5) n'assurent la translocation qu'a travers la membrane externe, apres que dans un
premier temps les produits aient été accumulés dans keppdplasmique de la paroi.

Nous n'évoquerons ici que les trois plus importants de ces systemes.

SST2: dans le systéme de type 2, trés répandu dans tout le monde bactérien, les
protéines intéressées, encore sous forme repliée, sont d'abord prises en charge par un
premier systeme de transport, TAWif-arginin translocation systejnqui les relache
dansl'espace périplasmique ou se poursuit leur maturation. SST2 assure alors le relais.
De nombreuses enzymes et facteurs de virulencAetesnonasont exportés par cette
voie, qui participe notamment a la libération de la GCAT et de l'aérolyBure €t d.,

2001).

SST3: bien connu grace aux travaux pionniers menés sur les entérobactéries ce
systéeme, dérivé de structures flagellaires, traverse la paroi bactérienne et édifie a
I'extérieur un appareil d'inoculation, le translocon. A I'exemple d'une micrgser ce
dispositif perfore la membrane de la cellule héte eucaryote et injecte directement dans
son cytoplasme des protéines effectrices impliquées dans la virulence. Strictement
limité aux formes pathogenes, le SS de type lll est bien documenté clsezurdu
bactéries des poissons, parmi lesquellesaebreux Aeromonas(A. salmonicida
A. hydrophila A. pisciola, A. dhakensi}, Edwardsiella tarda Vibrio alginolyticuset
Yersinia ruckeri(Stuberet al., 2003 ; Rasmusseney et al.,2016). Les génes requis
sont regroupés dans un flot de pathogénicité.

SST6 : de découverte plus récente ce systéme présente aussi un appareil d'injection,
assimilable a des structures portées par la queue des bactériophages T4 et couplé a des
protéines induisant la formation de pores dans la membrane cellulaire. On le trouve en

particulier a [I'état fonctionnel chez les souches mhthotype hypervirulentde
A.hydrophila(voir pages suivantgs

Systemes de régulation et de communication

Tlots de path@énicité

Il a été fait allusion plus haut, a propos de la capture du feripao anguillarum a
I'existence d'llots de pathogénicité. On désigne ainsi des éléments génétiques
caractérisés par le regroupement en un locus géngeat chromosomique mais parfois
plasmidique, d'un ensemble de génes commandant I'expression et la régulation de
mécanismes de virulence qui participent d'une méme fonction ou de fonctions
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étroitement liées et interdépendant€es éléments sont mobilisakl leurs sites
d'insertion sont bien détainés Ace qui les apparente auwot® génomiques décrits a
proposdes résistances transmissideix agents thérapeutiques (VGISP, chapitr&)
Aet, en réglegénéralele séquencagde leurs génegévele une origine étrangéaeix
bactérie qui les hébergentsuggérantune acquigion par transfdrhorizontal Il en
résulte de fréquentes homologies dans les génes de virulence de baatbogsnsde
genres éloignéet I'évidence que ces élémentsnstituentune adaptation évolutive
associéea leur mode de vieparasitaire Les filots de pathogénicité apporterd ces
bactéries des avantages considérables en les dotant de mécanismes souples et efficaces
dansla mise en jeuntégrée degenesmultiples leur régulation fine en réponseaux
conditions ambiantest I'narmanisationoptimale de leur fonctionnemerit'expression
conjointe des panoplies de géenes dédiés a la capture dw farla production de
facteurs toxiquest al'activation des systémes ttansportpermettanteur sécrétioren
surfacedes cellules repose sur delsmécanismes

Quorum sensing

Le systeme appelg¢uorum sensingQS) est chez les bactéries un acteur majeur de la
communication intercellulaire. Son action régulatrice sur I'expression des genes s'exerce
au premier chef dans les réponses aux variations de densité de la population
microbienne, mais aussi dans la mesejeu coordonnée de nombreux génes, associés
notamment a la virulence et a la formation des biofilms. Elle repose sur I'émission de
petites molécules auiaductrices qui, libérées dans le milieu extérieur en phase de
croissance, activent leur propre guation au dela d'un seuil critique de concentration,
pénéetrent & nouveadans les cellules, souvent pdiffusion passive, et interagissent

avec un régulateur (le facteurR@quel stimule ldranscription spécifique de différents
groupes de génes. |l erésulte une coordination fonctionnelle a I'échelle de la
population bactérienne, qui se comporte alors comme un organisme a part entiéere.
Découvert au début des années 1990, le QS a été assez vite soupconné et mis en
évidence chez des bactéries de poisg@nshn et al., 2005). Il est aujourd'hui bien
documenté chez les vibrions, les aéromonas eEdsgardsiella L'inducteur le plus
commun, chez la plupart des bactéries a Gram négatif, esadghdomosérine lactone

mais il en existe d'autres types, comahez les bactéries a Gram positif qui recourent a

des dérivés de petits peptides. Une méme espéce bactérienne peut en héberger
conjointement plusieurs types, chacun dédié a des systémes génétiques différents, le
tout étant asservi au controle de systemégulateurs complexes.

Concernant les agents de maladies, un des avantages de ce systéme est de permettre la
mise en action synchronisée des effecteurs de la virulence au moment ou leur
population atteint une taille suffisante pour entrainer la stinomathassive des
déefenses de I'n6te et, partant, de les affronter dans les meilleures conditions.
Inversement, I'étude des facteurs et des mécanismes du QS, ainsi que la découverte de
nombreux composés inhibiteurs susceptibles d'en perturber le fonctiorthesne

ouvert de nouveaux axes de recherche et apporté I'espoir de nouvelles stratégies pour
etayer les efforts de lutte contre les infections bactériemtiemkawaet Tomita, 2013 ;

Zhaoet al., 215).

!> De Kinkelin P., Michel C., Calvez S., 2018. La thérapeutique chez les poissor@estion de la santé
des poissonop. cité.



Perspectives : vers une approdiepenséele lavirulence

Au bout du compte, il apparait que les hombreux facteurs, solubles ou non, impliqués
dans le pouvoir pathogene peuvent combiner leurs actions de maniére extrémement
complexe. De surcroit, les avancées de la biologie moléculaire et de la génontique
certes permis d'établir des relations convaincantes entre I'expression de la virulence et
des aspects du fonctionnement de la cellule dont limportance restait autrefois
insoupconnés mais, ce faisant, elles n‘ont cessé d'élargir le champ des recherche
suscitant de nouvellemterrogationset parfois méme des remssen question. La
traditionnelle difficulté de distinction entre especes virulentes et opportunistes, par
exemple, tend aujourd'’hui a se compléter d'une réévaluation du concept de virulence a
I'intérieur méme d'especes bactériennes jusqu'alors clairenmg@esadans l'une ou

I'autre de ces catégories. En un mot, la notion de virulence tend a se détacher du concept
d'espéce pathogéne pour s'appliquer plus restrictivement a l'idée de clones génétiques,
qui se seraient différenciés a lintérieur de l'espece gmauisition d'adaptions
clairement dédiées a l'existence parasitaire. L'efficacité de ces mécanismes s'inscrit,
comme nous l'avons mentionné, dans une réorganisation génétique impliquant le
regroupement, le contrdle intégré et la mobiligndemblesle genes spécialise€'est

la reconnaissance dans plusieurs especes bactériennes d'isolats particuliers, apparus
d'emblée comme dotés d'un pouvoir pathogene exacerbé et qualifiés pour cela
de « pathotypes hypervirulents », qui a entrainé ce changementaptien.

L'exemple leplus cité est celui dAeromonas hydrophilaNous avons eu l'occasion
d'évoquerles difficultés rencontréegour objectiver la nature pathogéne de cet agent.
Selon les souchesemployées dandes essais thfection expérimentale beauoup
d'auteursavaient été conduis a considérer comme plutdét opportunistes les souches
isolées de poissons d'eau froide ou tempérée cdesrmalmonidés. Le cas des souches
d'eaux plus chaudéaissat cependant planetavantagedincetitude, beaucoup dssais
apparaissarassezonvaincantsnais délicats a berprétercompte tenu de la confusion
taxonomique qui régnait alors chez les aéromonas mobiéeda fin des années 1980,
plusieurs rapports issus de Chifieent état de mortalités estivales trésundes,
régulierement causées par des souches.deydrophiladans les élevagde carpes
herbivoes et de poissonshats (Rasmusseiivey et al., 2016) Une émergence
semblablene tarda pas a étre obsenet& s'étendrex partir de 2004 toutel'industrie

du channel catsh des EtatdJnis. Les études menées sur les souches responsables
issues des deux continents révelérent un clade monophylétique aisément idifffiérent
des souches classiques.dhydrophilaet dérivant manifestement d'un ame&ommun.

Il est a noter que les souches de la région Alabama/Mississipi présentent une étroite
parentéavec celles de Chinet contiennentomme ellesous les genes dusystéme
sécrétoirede type6 alors que les autres souches américaidest la virulecepour le
poissonchatest plus marquéen’en ont retenu qu'une version incompl&®agmussen
Iveyet al., 216).

L'impact économique de ce pathotydent les effetéétauxn’ont rien de commun avec
ceux des soucheslassiquesa recu des rudiments gf#ication a traverda détection
dlots de pahogeénicité tels que discutéplus haut qui rappelonde, peuvent se
comporter comme degléments énétiques mobileset étre acquis par transfert
horizontal a partir ‘dutres microorganisme<Ce phénomene peut expliquer non
seulement le pouvoir pathogéene exacet&®nouveauxclones ma en méme temps la
brusquerie de leur apparition &iffi cacité de leudisséminationD'un point de vue plus
académiquelia corduit les généticiens a distingudans leggénones bactériens une
partie relativement stable dont les genes sont biesete@sa l'intérieurdes especs ou

des groupe d'espéces, le « core », que l'on oppose a une partie riche en éléments
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mobiles, bien plugplus instable qui constituele suppeot de laplasticité génétique et
pour laquelle a étéroposéle conceptde « mobilome »Une des modalités de ces
transferts de géngdévoiléepar les analysegénétiqus, ressort dd'identification de
séquaces spnant la présencede prophagesCes derniers euxmémes capables
dintégrer et devéhiculer des séquences génétiques étrangeoesespondent a des
bactériophages qui au liede paracheer le cyclelytique habituels'inserent dande
génome dda cellule hote a I'étatquiescent c'est la« conversion lysogénique. Ce
faisant ils permettent a la cellule de lire et dedrireles geneslont ils sontporteurs

et dontil arrive que les produits soient des facteursvdelence (celui de la toxine
diphtérique en est l'exemplbistoriqug. On mesure la menace représentée par
l'apparition de clones ainsi sélectionnd3uant aux aéromonas mobiles, reste
beaucoup a déchiffresur leur virulence si#n songeauxincetitudeset aux remises en
cause résultardesbouleversemets taconomiguessubis parces bactériesRasmussen
Ivey et al, 2018). Les techniques d'investigation globale de I'expression des génes,
fondées surdmploidefiltres moléculaires ode « puces a ADN », devraient toutefois
accélérer les investigationsagiporter une contribution décisive aux futurs progres.

Au regard de deée évolution il est permis de s'interroger sur l'avalanche d'espéces
pathogenes nouvellegmergenteou zoonotiqgues que les mémes méthodes d'étude
contribuent a faire déferler sur leomde de la microbiologie clinique. Poug prendre

gu'un exempledes mycobactériegjniversellement répandues dans l'environnement
aquatigue sont pratiguement hébergées a I'état naturel chez tous les poissons et
susceptibles de répondre en tant qu'opmistes aux effets'agressionsliverses C'est

ce qu'illustrat la richesse de la littérature fondée sur la recherche systématique de ces
agents et la fréquence des infections mixtes impliquant l'isolesieniltané de
plusieurs especes. Cela devrait aginel beaucoup de leutsinventeurs sa s'interroger

sur la réelle virulence des organismes qu'ils décrivent et sur la crédibilité des listes
d'agents« potentiellement menacant®yr les poissons et les humaingwun zéle
excessif contribue a accroitrB'aucuns, plus critiques, n'hésitent plus a postuler que
nombre d'infections mycobactériennes survenant crsegolissons, plutdét que comme
maladies émergentes, devraient étre considérées comme des indicateurs de I'état de
santé environnementdéneetal., 2007). La distinction entre espéces opportunistes et
pathogenes vrais ne se trouve évidemment pas facilitée par ce débat.

2.3 Laréaction de I'hO6te aux bactérioses

Les caractéristiques des systéemes de défenses spécifiques et non spécifiques des
poissons ont étgrésentés dans un autre document (vBiomplémentschapitre 29). I

n'est donc pas question d'y revenir en détails mais d'indiquer sommairement quels sont

les mécanismes plus spécialement mis en jeu lors d'infections bactériennes, en attirant

I'attention sur quelques points dont les conséquences seront sensibles dans le diagnostic
et l'intervention. Ces points intéressent principalement les défenses ndiysegcou

innées.

La premiere barriere rencontrée par les agents pathogenes est celle des téguments et des
mugqueuses, dont la résistance mécanique est renforcée par le mucus. Ce dernier, sécrété
en abondance a la surface de la peau, des branchies atteiinl, renferme de
nombreux composants dont certains possédent des propriétés bactériostatiques ou

16 Boudinot P., Dorson M., 2018. Eléments d'immunologie des poissons. ch. cit.
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bactériolytiques. L'exemple type est le lysozyme. Formellement reconnu chez la plie par
Fletcher et Whitd1973) et confirmé chez pratiqguement touteselgseces de poissons,

cetagent enzymatiquattaque spécifiquement le peptidoglycane et exerce sur les parois
bactériennes une activité lytique particulierement marquée lorsqu'il s'agit de germes a

Gram positif. Il n‘est d'ailleurs pas présent que dansiimet les sécrétions : dés 1968

Vladimirov l'avait suspecté dans le sérum de la truiteearciel. Depuis, son existence

D pWp UHFRQQXH GDQV SUHVTXH WRXV OHV WLVVXV GH C
(Yousif et al.,1994).

Si les bactérieparviennent a pénétrer dans l'organisme, une deuxiéme ligne de défense
entre immédiatement en action au niveau tissulaire. Il s'agit de la réaction
d'inflammation, dont les manifestations lésionnelles ont été décrites pluvbia@. 1 :
Principaux tablaux lésionnelsijnfections nécrenémorragiques Elle consiste en une
cascade d'évenements mettant en jeu de complexes interactions cellulaires), dont la
succession peut se résumer comme suit : augmentation de la perméabilité capillaire,
afflux de cellulessanguines par diapédese, libération de médiateurs chimiques et de
facteurs sériques dont certains ont une action directe sur les bactéries et les tissus Iésés,
phagocytose et cicatrisation progressive du foyer inflammatoire par prolifération de
fibroblases. Reconnue comme une des modalités essentielles des défenses
antimicrobiennesla fonction phagocytaire est trés développée chez les poissons. Elle
met principalement en jeu des cellules macrophagiques dont certaines renferment des
pigments mélaniquefkpberts 1975). Les phagocytes sont particulierement actifs dans

la rate et le reinRell, 1976), I'atrium cardiaqué&€rgussonl975) et les branchies, ou la
fonction est dévolue aux cellukpdastres Chilmonczyk et Mongel1980). L'efficacité

de la phagoytose est, comme nous l'avons vu, variable selon les bactéries impliquées.
Longtemps controversée, l'action opsonisante de certains anticorps a pu étre démontrée
dans le cas de la furonculostakaj 1984;Michel et al, 1997 et confirmée poudivers

autres agents incluaMibrio anguillarum Edwardsiella ictaluriet Streptococcus iniae

En plus du lysozyme, le sérum des poissons est riche en facteurs solubles dont la
description a alimenté force rapports et dont certains peuvent manifester une action
anibactériennekllis, 2001). Les travaux, longtemps cantonnés a la recherche d'actions
intéressant les érythrocytes hétérologues, ont permis de répertorier un grand nombre
d'agglutinines et de précipitines qui, en dépit d'une certaine hétérogénéité foelktion
constituent pour beaucoup la base des anticorps naturels tels qu'on en a depuis
longtemps observés chez les poissdngrém 1980). Ces derniersont depuis fait

l'objet d'investigations minutieuse&gnzalezet al., 1988).Bien qu'encore loin d'é&r
entierement élucidé leur réle n'gms neutreMichel et al., 1990), ce qui a conduit a
insister sur les interférences et les difficultés d'interprétation qu'ils peuvent occasionner
lorsqu'on se propose d'étayer une enquéte épidémiologique sur des arguments
sérologiques ou d'analyséa réponse spécifique d'animaummunisés contre un
antigéne particulier

Des facteurs sériques capables de neutraliser I'action toxique des surnageants de cultures
de bactéries virulentes ont souvent été recherchés a la suite des observations réalisées
surA. salmonicia parEllis et d. (1981) etCipriano(1983). En matiere de furonculose

les étude biochimique€ipriang 1983;Ellis et Grisleyl1985;Ellis, 1987) ont imputé la
responsabilité d'une telle action neutralisante a une ou plusieursgédplodines dont la
présence n'est cepdant pas constante chez toutes les espéces de salmonidés. Une autre
globuline, la protéine antt (C-reactive proteinen Anglais) mise en évidence pour la
premiére fois chez un poisson péfatsonet al. (1968), est capable de se lier en
présence d'ionsalcium au polysaccharide de surface de certains coques a Gram positif.
Sa production peut étre modifiée dans les premiers stades de linfection et il est
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vraisemblable, qu'a l'instar d'autres protéines de phase aigué capables de moduler les
activités phagcytaire et complémentaire, elle contribue a l'efficacité des défenses anti
bactériennegNakanishiet al.,1991)

Le complément a été beaucoup plus étudié. Les travaux initiésopakaet al. (1981)

ont montré qu'il possédait une structure aussi corepleie chez les mammiféres. Son
activité lytique a été recherchée en systemes hémolytiques en premieDdison

etal., 1979; Nonakaet al., 1981), puis visxvis de nombreuses bactéries pathogénes
contre lesquelles elle semble représenter une ligne de défense essentielle. C'est ainsi que
Harrel et al. (1976), travaillant ave®/. anguillarum sont parvenus les premiers a la
détecter jusque darle mucus cutané. Le LPS est connu pour sa capacité a activer le
complément par la voie alterne, indépendamment de la présence d'anticorps. Toutefois,
la vulnérabilité des bactéries n'est pas pour autant acquise. Nous avarks 2§ que

chez beaucoupde souches ou d'especes bactériennes l'expression des propriétés
virulentes allait de pair avec une résistance intrinséque au pouvoir bactériolytique du
complément Qurth et Bachinski 1987. Une autre action importante du complément,

en rapport cette fei avec les défenses cellulaires, est la stimulation des cellules
phagocytaires par fixation de certains de ses composants dotés de fortes propriétés
opsonisantes.

Comme les précédentes, avec lesquelles elles partagent parfois le recours a des
effecteurs communs, les défenseacquises gpécifiquey résultent de l'activité de
mécanismes humoraux et cellulaires. Elles ont été analgiséegon détaillée danssle
chaptres relatifs a I'immunité et aux vaccinations, auquelusiaenverrons le lecteur

(voir. GSP: chapitre 7 ComplémentsEléments d'immunologie des poissdhs)

Les conclusions a tirer de ce bref apercu sont que tous les mécanismes évoqués entrent
dans un tissu'itteractions qui en compligoel'analyse et échappent aux tentatives de
catégorisatin dictées par la commodité. Les liens sont multiples entre défenses innées
et acquises, entre fonctions cellulaires et humorales, qui font appel a des effecteurs et a
des mécaismes de régulation mutugdsuvant au besoin s'étendre a des fonctions sans
rapport direct avec l'immunité. Dans ce réseau d'interférences les bactéries, riches en
motifs antigéniques et en molécules de surface, constituent des inducteurs dont les effets
seront souvent aussi imprévisibles que protéiformes.

3. Epidémiologie des iections bactériennes

3.1 La transmission des infections

Sources d'agents pathogenes

Les poissors

Le poissonlui-mémeconstitue la source principale de contamination pour les agents
dont I'adaptation a la vie parasitaire est assez prononcée. Tel semble étre le cas pour les
chlamydiales responsables de épitheliocystis, la yersiniose, la furonculose, la

" Boudinot P., Dorson M., 2018. Eléments d'immugi¢ des poissonsh. cit.
Dorson M., Michel C., 2018. La vaccinatidn.: Gestion de la santé des poissong. Cit.
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« pasteurellose, la flavobactériose d'eau froide, la rénibactériose, les tuberculoses et
les souches virulentes dbrio anguillarumet Aeromonashydrophila Cela ne signifie

pas que les germes opportunistes ne se transmettent pas de cette fagcon, au moins
pendant la phase d'expression clinique. La libération des bactéries par les poissons
malades peut se faire a la faveur de lésions cutanées ouvertes,vaasessdiecrétions

ou excrétions, mais également lors de la décomposition des cadavres comme cela a été
démontré pouFlavobacteriumpsychrophilumMadetojaet al.,2000) ouEdwardsiella

ictaluri (Klesius1994). Les nfurs plus ou mois cannibales de cert@&s especes, qui
s'attaquent volontiers aux cadavres ou aux sujets affaiblis, contribuent & amplifier
I'importance de ce recyclage » des agents pathogenes.

Les animaux cliniquement atteints ne sont pas les seules sources de germes, et le role
beaucoupplus insidieux des porteurs inapparents, dont la guérison n'exclut pas la
persistance du germe dans des sites privilégiés de I'organisme, et des porteurs latents
dont linfection ne s'accompagne a aucun moment de signes cliniques détectables,
mérite d'éte souligné. Des poissons porteurs, y compris a |'état sauvage, peuvent exister
dans tous les types de malad@dortiori si cellesci sont engendrées par des bactéries
opportunistes. Ce sont la furonculose et la yersiniose qui ont suscité les travalus les
précoces sous cet angle. On a pu montrer que I'agent de la furonculose persiste de facon
presque systématique a la suite des épisodes infectieux, ce qui, en regard de la faible
immunité généralement acquise dans les conditions naturelles, exptiglesai
fréquentes rechutes observées en pisciculture et dues a des souches toujours semblables.
Bullock et Stuckeyont proposé en 1975 une technique associant un choc thermique a
I'injection de corticoides pour provoquer I'expression de la maladie chemidesux
suspects. L'application de cette méthode a permis d'attester la large répartition du germe
chez des populations de salmonidés apparemment saines, encore que les taux d'animaux
infectés paraissent varier selon les espebteCarthy et Rober{s1980) De méme,
I'nébergement de souches atypiques est extrémement fréquent chez bien d'autres espéces
gue les salmonidés. En revanche, le site de persistance de la bactérie dans le corps des
poissons n'g@amais été clairement détermifidirveld-Koski, 20035.

Yersinia ruckeri partage avecAeromonas salmonicida dans les exploitations
contaminéesun redoutable pouvoir de rémanendent Busch et Lingg(1975) ont

essayé de disséquer le mécanisme. L'intestin parait étre I'organe hébergeant le plus
durablement la lérie, et des phénomenes cycliques d'une périodicité de 30 a 40 jours
aboutissent a sa libération massive avec les déjections, entrainant des reprises de
mortalité. Tous les investigateurs n‘ont cependant pas réussi a démontrer le portage
intestinal de cegerme, parvenant plus facilement a l'isoler du rein. Il est possible que
des interactions microbiennes contribuent a diversifier les cas de figures.

Ces observations pionniére ont mis en lumiére trois aspects critiques du portage, dont
les études post@res devaient confirmer l'universalité dans les bactérioses des
poissons :

1- L'instauration d'un portage asymptomatique associé a des rechutes d'infection,
gue l'on retrouve au grand dam des pisciculteurs chez des agents comme
Flavobacterium psychrophim (Dalsgaardet Madsen 2000)Edwardsiella ictaluri
(Antonio-Baxa et Hedrick, 1994)Streptococcus iniagBromage et al., 1999) et
Lactococcus garvieaglotkin et al.,1998).

2- L'implication fréquente d'une atteinte entérique et le réle majeveldrgage
par excrétion fécale en cas d'expression clinigue, peu surprenant avec les
entérobactériedes vibrionacég et les aéromonadacéesais également démontré pour
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une maladiea priori aussi peu conforme au modeéle général que la rénibactériose
(Balfry et al.,1996)

3- La persistance de nombreux agents dans des sites anatomiques qui ne sont pas
toujours aisément identifiables ou accessibles mais les mettent manifestement a l'abri
des défenses de I'hdte. A cet égard, on ne peut évoquer aucun kela epirofondeur
» du site de retranchement bactéripar exemple lesystéme nerveux central pour
lequel les agents lactiques semblent éprouver une réelle affinité, et la frequence ou la
facilité de réapparition des rechutes.

Il est bon de rappeleau sujet du portage, et cela devrait toujours étre présent a l'esprit
quand on envisage l'application de précautions sanitaires, qu'il ne se limite pas
forcément aux especes réputées pour leur sensibilité et que des cas de contamination
interspécifique on été a plusieurs reprises soupgonnés ou attestés. L'isolement de
Y.ruckeri de vairons ameéricaing{mephales promelasommercialisés a I'échelle de
I'Europe occidentale pour la péche au \pEu aprés quda maladieait fait son
apparition sur ce contamt, peut difficilement étre tenu pour une coinciddgiMiehel et

al., 1986). De méme, il a été montré que les salmonidés pouvaient étre contaminés en
riviere par les anguilles et par certains cyprinidés porteurd-.gesychrophilum
(Lehmanretal., 1991).

L'eau et les fonds

L'eay en elleméme constitue au mieuxun milieu de surviepour erans
microorganismes plutét qu'une source active d'infection. Certaines pollutions
organiques peuvent contribuer pourtant a en faire un milieu favorabtaudtiplication

de germes opportunistes comme les entérobactéries, A@emonas ou les
flavobactériacéesKaper et al., ont ainsi démontré en 1981 que les fluctuations
saisonnieres des populationg\.dydrophila dans la Baie de Chesapeake, reflétaient
assez fidelement celles de la charge en coliformes totaux et fécaux. En outre, le rbéle des
fonds, de la végétation, voire des organismes benthiquegent étre tenu pour
négligeable dans la transmission des agents bactériens. Les mortalités observées en
eduaires et attribuées aEubacterium tarantellae résultaient certainementde la
contamination des sédiments, qui offrent un milieu de développement propice aux
bactéries anaérobies. On a pu prouver expérimentalemé&katsghmonicidapouvait

non seulement survivre mais se multiplier dans certaines vases, sans que sa virulence en
soit altérée Nlichel et DuboisDarnaudpeys1980). La présence de psychrophiluna

éte attestée dans des algues poussant a la surface des galets dren@miitie et al.,
2000)mais la publication ne fait pas mention d'unengéwelle multiplication du germe ;

dans l'eau, sa survie peut durer plusieurs mois mais s'accompagne d'une perte sensible
de virulence Madetojaet al, 2003

Suivant en cela les progs du controle microbiologique des eaux destinées a la
consommation humaine, les travaux destinés a comprendre et a éemlocanismes

de survie dedactéries des poissons dans le milieu extérieur ont été trés stolankes

les dernieres annéelsl XXeé siecle lls ont abouti a une remise en question souvent
sévere des principes susdeels s'appuyaient les raisonnements antérieurs, car on sait
maintenant que les colonies dénombrées sur les milieux de culture les mieux adaptés ne
refletent pas toujourBdélement la proportion de cellules vivantes contenues dans une
population microbienne. En conditions défavorables, certaines espéces entrent en effet
dans un état physiologique de quiescence : on parle alors de formes viables non
cultivables, ou VNC, quiselon les cas peuvent représenter des formes de
dégénérescence ou conserver au contraire des capacités de reviviscence et d'infectiosité.
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Telle est la particularité de nombreux vibrions, et selon les apparences, de
F. psychrophilumet A. salmonicida(Vatsos et al., 2003; Morgan et al., 1993). On

imagine les conséquences de telles propriétés pour d'éventuelles applications
épidémiologiques. Des techniques de dénombrement microscopique fondées sur la
pénétration sélective de colorants fluorescents danslieges mortes ou vivantes ont
permis d'intégrer ces données nouvelles dans les contrdles de laboratoire, sans lever
pour autant d'autres incertitudes liées a une répartition spatiale trés hétérogéne des
microorganismes dans l'eau. La densité des popuotatA. salmonicidapar exemple,
apparait bien plus élevée au contact de la surface que dans la colonne d'eau, phénoméne
queEnger et Thorse(il992) ont attribuéaux propriétés hydrophobes conférées par la
couche A. Enfin les études consacrées a latitotisn de biofilms sur les supports
inertes ou vivantsHux et al.,2005) dynamisées par la compréhension des mécanismes

du quorum sensingont apportéde nouvelles perspectives dans I'explication des
stratégies de survie des microorganismes en milieu exposé. Non seulement la
séquestration d'une importante fraction de la population microbienne fausse les analyses
opérées sur les prélevements fluides, smdi semble bien que ces formations
s'accompagnent d'une structuration complexe qui met a I'abri des agressions externes,
traitements compris, les couches les plus profondes de la communauté et assure leur
survie.

La biocénose

Le fait d'isoler courammei\. hydrophilad'animaux autres que les poissons n'a pas une
signification épidémiologique tres nette car le pouvoir pathogene n'en est pas pour
autant prouvé. Par cte, le caractére ubiquitaireEdiwardiella tarda, qui n'est pas
réputée survivre longneent dans l'eau mais peut étre isplparfois méme comme
agent d'infectiondes organismes aquatiques les plus vaidsite et al., 1973; Wyatt

et al., 1979) préte a des hypothéses plus plausibles. Le role de la faune invertébrée
comme sourceu réseroeir de bactéries ichthyopathogéneségalement été soupgonné.
Des rapportsont attesté res tot l'infection de larves d'huitres pdr anguillarum

(Di Salvoet al.,1978)et I'on regrette que des études comparées de virulence a I'égard
des mollusques et des poissons n'aient pas été entrepriks malats collecté De
méme Ja présence d¥ibrio choleraenonO1 etde souches @éromonagA. dhakensis

A. veroni) richanent dotées en facteurs de viruleacété plusieurs fois rapportdans

des pontes de chironomes collectées en aquarikigsefaset al, 2011) Cecipourrait
intéressesignificativementia santédes especes rmementales et d'étandsien que les
auteus sensoienttenus aux aspeckg/giénique humains.

Les modes de transmission

La contagion directede poisson a poisso(voir GSP, Introductiolf)

Elle sera favorisée par I'existence de lésions ouvertes, par les comportements collectifs
favorisant les contacts (nage en banc par exemple), et bien sOr par la surdensité qui
prévaut dans les élevages intensifs et qui engendre ou favorise souvent des téndances
l'agressivité et au cannibalisme. Un cas particulier, qu'on oppose a la transmission
horizontale ainsi évoquée, est représentélgparansmission verticale qui s'effectue

des parents a leur progéniture par contamination°dés La plupart di tempsceux-ci

sont simplement souillés a leur surface et ce n'est qu'a I'éclosion que l'alevin risque de

'8 De Kinkelin P., Michel C., 2018. Introduction aux maladies des poissons : éléments d'épidémiologie.
In : Gestion de la santédes poisson®op. cit.
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s'infecter, mais il arrive que I'agent pathogene puisse pénétrer a l'intérieuiXdevént

le durcissementCertains auteurpréf@ent restreindre a cettseule alternativede
contaminationin ovo la notion de transmission verticaRullock et al, (1978) ont été

les premiers a soupconner que c'était le calemdbacteriumsalmoninarumet il a été
démontré depuis que la localisationovo était habituelle pour cette bactérievélynet

al., 1984).C'estsans douterai aussi poufF. psychrophilum(Brown et al.,1997) bien

que l'accord a ce sujet ne soit pas enammnanime et e démonstratiorassez
convaincantea étéproduite a propos deiscirickettsia salmoni¢Larenaset al., 2003).
L'éventualité d'une transmission par les gamétes males a également été évoquée puisque
certains agestont pu étre détectés dans le sperme lors d'enquétes systémgtapies

et Faisal 2015): ainsi deF. columnareet deChryseobacterium pisciunalors que les
recherchesde F. psychrophilumdans le sperme amt paradoxalement pas produit
beaucoup plus de rappor{Madsenet al, 2005 ; Kumagai et Nawata2011).
L'interprétationde ces données restiélicatesi I'on songe d'une partaux difficultés
rencontrées avec le virus de la N#M raison de la faibleroportion & sujet méles
positifs (voir Complémentschapitre5'®), d'autre parau fait que personne it'gamais

fait allusiona la possibilité qud~. columnarese transnette verticalanent. Il est enfin
raisonnable ‘@maginer par analogie avec les connaissances acquises chez les
homéothermegjue lesmycobactéries et d'autrégpes bactériensu se rencontrengn
particulierdes formes pathogéndslocalisation intracellulair@ourraient bien suivre le
méme mode de transmissidPour répondre aux questions ainsi posées)dbrtea de

fournir de sérieux arguments expérimentaux car outre que certaines techniques de
détection indirecte, comme la PCie font pas la différence entre bactéries viables et
ADN inerte, des risques de contamination de matériel en cours de manipulation ne sont
jamais exclus. La répétition des expériences et un certain recul sont souhaitables pour
pouvoir interpréter définitement les résultats. Ce probleme a été analysé en profondeur
dans un rapport commandité par I'Union européeBoeq et al.,2009.

La contagion indirecte

Elle est d'autant plus répandue que la plupart des bactéries survivent bien dans le milieu
extériew. Parmi les supports inertes, I'eau est évidemment le plus important, et il est
certain qu'en cas d'enzootie accompagnée de forte libération d'agents pathogénes dans le
milieu ambiant c'est elle qui joue le plus grand rids, pics dedensité des germes
pouvant atteindre plusieudizaines damilliers d'unités infectieuses par millilitre. Les

fonds, la végétation, constitueront surtout une menace de par les habitudes alimentaires
ou le comportement fouisseur de certaines especes. Dans les élevagesrild mat
destiné aux manipulations ainsi que le personnehiine sont, comme pour toutes les
autres maladies transmissibles, des supports tres redoutables si des mesures de
désinfection réguliéres ne sont pas appliquées.

Roéle de la biocénose : vecteurs paifs et réservoirs

Quant au rdle éventuel de certains animaux, on ne connait certes aucune bactériose dont
la transmission passe obligatoirement par un organisme autre que le poeson
I'nypothése duportage passif d'agents infectieux par desrganismes aquatiques
notamment'il s'agit de parasites exterpamsi que par des animaux domestiqaas
sauvagestels quedes rongeurs odes oiseauichthygphagesa depuis longtemps été

% de Kinkelin P, Dorson M, Benmansour A, Castric J, Thierry R, 2018. Virus et viroses des poissons.
INRA, [en ligne], doi : 10.15454/5332127475160718E12
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avancée. L'idée'éventuelgéservoirs d'infection constitu@ar des invertébrés parasites
ou commensaugst assez intuitiveElle a pu dans un certain nombre de cas étagée
par des isolementbactériens Ainsi pour Aeromonas salmonicidaretrouveé sur des
caligidés prélevégsonjointementaux alentours de cagesarmeset sur €s saumons
souffrant de furooulose qu'elles hébergeaien{Nese et Enger 1993) Cette
démonstratio rend plausible en eau douce la mise en cause parfois invoquée des
argules et des sangsues dans la transmission de I'érythrodermatitea@&todesnoses.
Plus réecemment, le réle des méduses comme réservoiif poacibaculum maritimum
a pu étreaccréditésans ambiguitar desdonnéesd'analyse(Fergusonet al., 2010,
tandis que l'associatidnéquentede Flavobacterium psychrophilumux hirudinés des
grands lacs américains condaitdes interrogations de méme natuehulz et Faisal,
2010).0n concoit le danger d'inoculation actidagents infectieudans le second cas
mais la dynamique des populations de cnidapétagiques caratérisée par des
pullulations (bloomg de plusen plus fréquentesgt trésredoutéegies élevages en cage
pour leurs effets mécaniques et toxiques, ne va pasagauter de nouveaux risques
sanitaireslLa présence de populations de poissons réceptifs |ggmv&ronnement des
élevages représentm cas encore plus démonstra#iffortiori quandles poissons en
cause ont été introduits a dessemmmel'ont étécertaindabridésdans les élevages de
saumon dEcosse pour participer au nettoyagbiologique » des Lepeiphtheiruset
contrecarrer les effets ddiouling. Il est vite apparuque ces animauxétaent aussi
d'excellens vecteus pour la furonculoset ses formes atypiqué€ollins et al., 1991).
Une observation de méme nature a été rapportée plusnaxdreege, impliquant la
transmission de la ténacibaculose par les lontpgdopterus lumpugmployées aux
mémes findSmageet al.,2016). De fagon généraléa question demteractionsente
populations sauvagese poissonset espéeces 'dlevagea fait I'objet de nombreuse
dissetations(Johansemt al.,2011) parfoisindiment teintées de vainggéculations du
type « ° X lversuspoule », sur la responsabilité des unes etk dmitres dans la
I'implantationet I'expansiordes maladiesCe sujet a été évoé dans l'introduction aux
maladies d&SP°,

D'autres rapprochements sont moinsonvaincants. Bien que la présence
d'entérobactéries comméersiniaou Edwardsiellasoit courante dans le tube digestif
des oiseaux, leur implication directe ddlapparitionde cas cliniques se fait toujours
attendre Au Chili, lesmammiféres marins attirés par les cages d'élevatd'abordété
soupconng d'étre cause en 1999,des épizooties de saumons atlantique attribuées a
Streptococcus phoca@omaldeet al., 2008). Ce peut étre le cas mais I'événement
déterminant a d&urvenir tres tot et restgronctuel En effet, lessouchessolées de
saumonsonttrés homogénegaisantpenser a une propagation clondéela bactériese
distinguentdes souches d'origine mammale par de nombreux caracterescluant
leur virulence et les études génétiques ont conduitsardeger dans une scespece,
S.phocae subp. salmonis ($ Y H Q Gerr&®aet al., 2014. Enfin, les infections a
chlamydialesnouvellementidentifiées ont pu porter certains autesi a imagirer un
paralleleavec lesespeces commensales sqhassociées a desnibesaquatiquesLes
vérifications entreprises a l'aide des méthodegtdglogénétique ne vortraimentpas
dans le sens d'une proche parenté entredieshes de saumons &tllesdes amibes
(Horn, 2008)

2 De Kinkelin P., Michel C., 2018. Introduction aux maladies des poissoémeéts d'épidémiologie.
In : Gestion de la santé des poissams. cit.
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Les voies de pénétration des germes

Il s'agit la d'un des propos les plus obscurs de la pathologie bactérienne chez les
poissons. Les seules certitudes tiennent a la pénétration par voie oraleadesert
bactéries. Le fait a été vérifié empiriguement pour la tuberculose lorsque pour lutter
contre la rénibactériose on a appligaéda suite des travaux d&ood et Wallis(1955)

un programme de pasteurisation des viscéres de poissons destinés atdatimees
saumons du Pacifigue. La tuberculose a pratiguement disparu, a défaut de la
rénibactériose ! Les travaux-dessus mentionnés rendent pourtant vraisemblable la
porte d'entrée digestive poRenibacteriumde méme que ceux déusuda et Kimura
(1978) pour les streptococcies. On sait aussi que les spo@sstiediumbotulinumne

se rencontrent que dans l'intestin. Enfin, le contexte particulier des élevages larvaires de
poissons marins livre également quelques arguments solides. Les mortalités
couramment endurées a ce stade mettent en cause des formes variées dequbrions
pour la plupart cessent de manifester leurs effetdetds du sevrageElles sont tres
vraisemblablement liées a la maturation et a l'environnement microbien du systeme
digestif Gatesoupeet Lésel 1998). C'est dans ces élevages que l'utilisation de
probiaiques parait devoirtrouver ses applications les plus concluantes. Dans tous les
autres cas la voie orale est un mode de contamination plausiblensw#fssemment

établi ou non exclusif, dont I'approche expérimentale est particulierement ardue. Il
arrive que ce soient des résultats négatifs qui éclairent I'approche de la question. Ainsi,
Madetojaet al. (2000) ne sont pas parvenasinfecter des truites amn-ciel en leur
faisant ingérer des daphnies préalablement trempées dans une suspension de
F. psychrophilum ce qui lesa conduit arejeter 'hypothése d'une colonisation intestinale

par cet agent.

Les autres modalités impliquent les voies branchiale ou cutanée. Leur miseaegtg¢eu
jugéepeudouteuse pour la plupart des germes opportunistesatemmant rencontrés a

la surface des poissor@hezA. hydrophila et E. tarda, ce serait une propriété des seuls
isolats pathogéeneg€ncore fautl remarquer que les travaux expérimentaux qui ont
menéa ces conclusions passaient par une altération dénéépm et du mucus obtenue

par abrasionCela supposegue dedésions sperficielles préxistantegouent un réé

dans & colonisationdes tégument®'autresquestions que soulévent les bactéries plus
strictement pathogénes sont leur aptitude a traverser ou a léser un tégument intact, déja
évoquée a propos de la virulence, et les modalités d'interaction avec d'autres composants
de la microflore de surface dolat compétition peut imposer des limites aux capacités

de colonisatiore I'agentgresseur.

3.2 Les facteurs affectant I'expression clinique de l'infection

Facteurs tenant au poisson

Indépendamment de la température ambiante et de la virulence des souches, les facteurs
qui affectent la sensibilitd l'infectionou l'intensité designesde maladieexprimés

tiennent au poissonls ont été détailléglans la partie épidémiologiquiu chepitre
d'introduction de GSP @ibusn'en rappellerons l'influence que pour certainésctions
bactériennes biedocumentées

Espéece

La spécificité des bactérigmthogénes des poissoest rarement étroite. Limbleau 2
suffit & constater qu'en dehate germes trés inféodés a la vie parasitainda(nydies,
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Renibacterium Piscirickettsia salmonispeutétre I'agent de I'érythrodermatite de la
carpe), relativement peu étudiésdu fait d'une incidence limitégVagococcus
salmoninaruh ou géographiqguemertontraints Aliivibrio salmonicidg, la grande
majorité s'attaque a toutes sortes de poissons. Encori faétiser qu'il s'agit la de
situations naturelles car les tentatives d'infection expérimentale permettent souvent
d'élargir encore I'éventail desspéces sensibles, pour nenridire de la seule
réceptivité! On a longtemps criA. salmonicidaadapté aux salmoniformes mais de
nombreux rapports ont décrit des infections occasionnelles chez les poissons
dulgaquicoles les plus variés, voire chez dg®ess marinesBgernoth 1997). Cette
apparente polyvalencepourtant, n'empéchepas des souches ou des espéces
particuliéres de manifester certaines préférenggilius et Anderseil978) ont ainsi
signalé la relative spécificité de deigwolatsde V. angullarum a I'égard du lieu jaune et

des salmonidés, tandigi'ens'intéressant au spectre d'hété&sntérococcus parauberis
Romaldeet al. (1996) ne sont jamais parvenus a infecter expérimentalement d'autres
espéces que le turbot. Blavobacteriumcolumnae est connu depuis longtemps pour
coloniser de nombreux types de poisséngsychrophiluma quelques exceptions pres,
concerneessentiellemeries salmonidés, le saumon coho étant de loin le plus sensible
Quant alactococcusgarvieae qui est surtoutredouté pour son impact sute
nombreuseespécesnarines ouéleveées en cagetans toutd'Asie du suedest il s'est
apparemment spécialisé en Europe dans l'atteinte des élevages de traiteielrc
(Vendrellet al.,2006) Sans doute fatit voir 1a unesensibilité particuliere de I'espéce,
combinée anfluence des modalités d'élevagutét que des marques de spécificité.

Age

Il ne parait pas conditionner étroitement la réceptivité des animaux a l'infection. Par
contre I'expression des troublesupen dépendre, le syndrome de I'alevin de truite arc
enciel et la maladie d'eau froideespectivement causés pgarpsychrophilumen sont

la preuve. De maniére générale, les jeunes sujets subissant une premiere atteinte et
dépourvus d'immunité proteite sont tout désignés pour patir séverement des maladies
septicémiques. Lors des infections branchiales caractérisées par une prolifération
épithéliale les effets physiopathologiques sont également plus marqués sur les animaux
de petite taille : I'epitHiébcystis et les flavobactérioses branchiales provoquent souvent

la mort des jeunes poissons. Dans une maladie chronigue comme la rénibactériose, ce
n'‘est au contraire qu'au terme de la premiere année de développement que les

manifestations cliniques appéssent, quand les Iésions ont atteint un stade
suffisamment avanceé pour créer des désordres fonctionnels.

Sexe

L'influence du sexe a rarement été évoquee pour les maladies bactéridonts.
(1983) se faisait I'écho d'une certaine importance accordée aux femelles en tant que
réservoir d'infection &. salmoninarumen se fondant sur le tropisme de cette bactérie
pour les ovaires. De fait, les résultats de nombreuses approches expérimemdsies t

a exclure la présence de la bactérie dans les gamétes Eaémet al.,1986). Mais

ce sont surtout les infectionsGarnobacteriumqui ont été mises en relation avec la
rétention d°ufs parvenus a maturité chez la truite fememrie 1982). Les °ufs
offriraient des conditions propices a la multiplication des germes et le stress subi par les
animaux aggraverait le processus, conduisant a l'infection généralisée.
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Génétique

Nous avons déja évoqué le facteur génétique a propos du rolerddsrtiaes dans la
résistance aux bactérios&igumotcet al.,1977). Rappelons que dés 19&edrem et
Aulstadavaient étudié la résistanaéa vibriosede lots de saumons d'origines variées
souligné la possibilité de sélectionner des lignées daniméfractaires a la maladie. La
furonculose devint rapidement I'objet de rapports tout aussi prometteurs, ouvrant la voie
a des recherches diversifiées dont plusieurs synthéses ont rendu compte de maniére
exhaustive Chevassus et Dorsdr990; Fjalestacet al.,1993; GSP, chapitre5?). Il est
anoterqu'en dépit de résultats souvent probants quant a la survie des groupes d'animaux
compares, aucun critere de prédiction de la résistance n'a janfaisepoonsensus et

étre validé a propos d'une maladietéaienne. L'idée d'une exploitation de la résistance
spontanée fondée sur une démarche sélective n'est certes pas abandonnée mais la
complexité des recherches a envisager n'échappe plus et les concdunsionse de
prophétisationse sont faites plus ma®es(voir GSP)

Physiologie

De méme, l'état physiologique et linfluence du stress ont été déja abondamment
illustrés et l'induction expérimentale de ce dernier est devenue une méthode éprouvée
pour attester que des poissons sont porteurs d'agehtsgeaes(voir ci-dessus les
sources digents pathogénes)Les effets d'un certain nombre de facteurs
d'environnement, parmi lesquels les pollutions accidentelles ou les brusques \gariation
de parametres physiahimiques, s'exercent d'ailleurs bien souvesr I'intermédiaire

du stress.

Facteurs tenant a I'action du milieu sur le poisson

Température, salinité, oxygénation

L'importancede la températura été détaillée dans les précédents ithey et elle n'est
mentionnée que pour rappkh salinité conditionne bien entendu urete notable des
performances pfsiologiques des poissons mais c'est surtout a l'occdsidransferts
d'animauxentre eau douce eu de mer que son role daléwdlutiondes infectionse
manifeste Ainsi, Altinok et Grizzle (200]) ont montré quedes poissons marins ou
dulgaquicoles expérimentalement exposés E&lavobacterium columnareaprés
acclimatation respective en eau douce ou de salinité trés basse développaient une
sensibilitéaccrue a la maladielLe faibletaux d'oxygénation de I'eau semBlgalement

jouer un réle important dans le développement des infections branchiales dues aux
Flavobacterium

Facteurs chimiques

L'effet des pollutions ou la présence dans 'eau d'éléments dotés de toxicité ont souvent
été invoqués comme causes prédisposantes a des processus pathologiques de toute
nature, incluant les infections microbiennéseffet des hydrocarbures aromatiques
paycycliques est relativement bien documerfiéeynaud et Deschaux2006) et,

2 Quillet E., Dorson, M., 2018. Exploitation de la résistance génétique aux maladies des plissons.
Gestion de la santé des poiss¢@s Michel coord.), collection Savoir fairédtions Quae, Versailles,
p. 265302
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concernant les métaux lourds, I'expositiodes concentrations sublétales de cuivre, par
exemple, est connue pour accroitreuaceptibilitédes animaux a des infections variées
incluant la vibriose et la yersiniosBdkeret al.,1983 ;Knittel, 1981). Si toutefois cette
exposition se prolonge les animaux s'accoutument rapidement et retrouvent leur niveau
de sensibilité initial Baker et al., 1983). L'action bénéfique de liode du fluor
rapportée patall et al. (1985) a propos de la rénibactériose parait plus spécifique et
reste inexpliquée. On ne peut évidemment exclure une action directe de certains facteurs
sur les effecteurs de la réaction de défense mais, outre quepeetsamt souvent été
étudiés en dehors de toute situation infectieuse, les résultats varient beaucoup selon
I'espéce ou les parametres biologiques auxquels on s'adresse. Les quelques données
tirées de l'induction d'infectierexpérimentalg a propos duefr et du magnésium par
exemple, ne sont ellerémes pas exemptes de contradictidRedfigueset Pereira,

2004). De méme, les carences vitaminiques, notamment en vitaminBsiré: (et

Lovell, 1982) et E Blazer et Wolke 1984) seraient responsables de tagrs états
immunodépressifs. Il faut pourtant reconnaitre que si la mésuwigro des effets des
vitamines et des oligoéléments sur différents indicateurs de I'immunité est généralement
établie sans équivoque, les évaluations fonctionnelles ou les essais de protection menés
expérimentalement sur animaux échouent souvent a les confiméare dans des cas

aussi consensuels que celui de la vitaminel@rfson et Ainsworth1991;Li et al.,

1993). Aussi la pratique de supplémentation des aliments en facteurs ajuvants de
I'immunité s'estklle plus souvent fondée sur des principes de priégvedt risque et sur
I'extrapolation de cas documentés que sur une connaissance précise des mécanismes
visés.

Facteurs d'élevage

En ce qui concerne les élevages, l'importance du confinement et de la densité des
populations dans la contagiosité des ititets ne nécessite guere de commentaires. On
peut d'ailleurs relier a cette promiscuité le réle favorisant joué par les gaz dissaus (NH
NO,), dont I'action irritante dépendra de la température et du pH, par I'accumulation de
matiéres en suspension, qoufnissent en outre a nombre d'especes bactériennes des
abris et des substrats propices a leur prolifération, par le paresiixterne enfin, dont
l'intensité est ellanéme conditionnée par la densité animale. L'extréme variété et les
interactions compkes des facteurs pouvant conduire a l'expression clinique des
infections ont été amplement détaillées damsrdduction aux maladies des poissons
(voir GSP). Ajoutons que I'évolution des technologies de production peut avoir des
effets imprévisibles etantribuer a I'apparition de nouveaux problémes autant qu'a leur
résolution. Un cas édifiant est celui des infectionRhipdococcus erythropoligjui
n‘avaient jamais été signalées avant que ne se généralise en salmoniculture I'emploi des
vaccins injectabke a adjuvants huileuxO(senet al.,2006).

Facteurs tenant a I'action du milieu sur la bactérie

Les deux grands paramétres qui commandent la répartition des populations
microbiennes dans les eaux sont la terapgeet la salinité. C'estous leuninfluence

gue se manifestenfavec le plus d'évidencdes phénomenes de prolifération,
d'involution voire d'entrée en dormancglii sans cessééplacentles equilibres des
microcommunautésiquatiques Excepté au niveau des sédiments, ou son absence se
prétea la vie de formes anaérobi¢oxygene a probablement un réle moafsrmeé. La
plupart des bactéries capables de respirationeoneffet développé des types de
cytochromeoxydasesde grande affinité qui leupermettent de prospérer dans des
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milieux tres peu oxygénéfien d'autres facteurs envinoementaux peuvemependant
produire des effetgonctuelssur la survie des bactéries.

Température

A Tlintérieur de leur zone de distribution les bactéries vont trouver des conditions
écologiques variées, steptibles de favoriseou nonleur aptitude a exprimer un
pouvoir pathogénd.'influence de la températuest bien étudiée et toutes les situations
existent entre la flavobactériose d'eau framdd'infection patAlivibrio salmonicida qui
s'amendet au dessus d&0-12 °C, et les edwardsielloses qui ne sévissent qu'au dessus
de 25°C. En général, cependant, les bactéries pathogenes n'apprécient guere les eaux
froides et il faut au moins des températures de l'ordre d&514C pour les voir
prospérerC'est ce qui explique en grande partie le caractére saisonnier de hombreuses
maladies bactériennes, encore que, la température agissant également sur les capacités
physiologiques du poissemdte, ses effets mmt souvent la résultante de mécanismes
complees.

Salinité

Les exigences quant a la salinité sont, comme nous l'avons vu, moins absolues sauf s'il
s'agit de bactéries opportunistesnduitesa séjourner de facon prolongée dans
I'environnementChaque especda encorea ses préférencegui conditonnentnon
seulementsa distribution mais aussi ses aptitudes a survivre en eau libre dans les
différents types Habitats.Dansleur étude sur I'évolution saisonniére des populations
aquatiques dé. hydrophilaKaperet al. (1981)avaient remarqué, coairementau cas

de la température, une liaison inverse entre la salinité et I'oxygénation de l'eau et
'abondance des bactéries. Un travail du méme genre mené dans I'étang de Tau, en
Languedoc, conclut également a l'influence de la salinitdesdevenirdes especes

A. sobria paraissantcette foisprendre l'avantage dans les eaux les plus saumatres
(Monfort et Baleux1991)

Parametres chimiques de l'eau

Les autres facteurs du milieu ont une influence qu'aucun spécialiste n'omettrait
d'évoquer, mais les données réellement vérifiées tiennent en bien peu de lignes. Ainsi,
l'infection aF. columnae estelle favorisée par des pH et une dureté d'eau élevés et,
comme pour toutes les flavobactsgs, par une haute teneur en matiéres organiques
(Fijan, 1968). C'est sur les propriétés d'adhérence de la bactérie que semblent jouer
principalement ces paramétrd3egostereet al., 2001) et c'est a la méme explication

que recourenéltinok et Grizzle (2001 pour expliquer I'élévation de mortalité observée

sur les poissons exposés a la bactérie aprés acclimatticgaude faible salinité
L'eutrophisation des eaux calmes parait également propice au développement des
edwardsielloses et des aéromonoses. Enfin, on a parfois invoqué la responsabilité d'eaux
tres peu minéralisées dans l'expression de la renibactéWmeey 1963), quoique
beaucoup d'auteurs restent réservés a ce sujet. Inversepréains polluants pent
contribuer a l'exacerbation du pouvoir pathogene de souches bactériennes normalement
bien tolérées. Le fait a été démontré avec le cuivre, dans le cas de la vibriose
(Ragdsaetheet al., 1977) Comme ce sont généralement des travaux expérimentaux qui
ont focalisél'attention, la relation avec ce 'dquse passeremilieu natureln'es pas
toujours facile a établidl suffit toutefoisde considérer la multiplication s@roblémes

de santé aquacolgqui se sont enchainéses derniéres décennigmns des anes
estuariennes de qualité tres dégrad@mme la Baiede Chesapeakaux EtatsUnis,
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pour se persuader qu'il existe encore de beaux champs d'investigation scientifique a
défricher.

Il est finalementun peu frustrant derouversi peu de faits précia énumérer des lors

que depuis longtemps le réle déterminant du milieu dans la genese des troubles
ichthygpathologiques a été érigé en axiome, certains spécialistes n'hésitant pas a
considérer les approches médicales classiques cqreague accessoires agard de
I'écopathologie Ceci souligneau moins qu'avant de porter ses fruistte derniere
devait se doter des outils d'investigation expérimentale qui Baiéai défaut. Depuis la
Conférence de 'Ol tenueen 20004 Paris sur liaalyse de risquéRodgers2001), les
évidentes relations entrdes objectifs de sant&es finalisés et les méthodes de
I'épidémiologie ont renforcé lintérét pour cette derniére discipline. Force est de
constater,néanmoins que si d'ambitieux résultats d'enquétdsdes tentatives de
modélisation tendent maintenant a se multiplier, les démarches descriptives et
analytiques, sans doute moins immédiatement valorisamet®ermes de production
scientifigue ne s'arrogentlps la meilleure part etestentsouvent confinées da des
supports de publication d'acceés difficile. Il faudra pourtant songer a combler nos lacunes
si I'on souhaite que les outils et les modes de raisonnement nouvellement développés
répondent auattentes

3.3 Aspects dynamiques : facteurs affectandiktribution et
I'extension des maladies

La répartition des maladies bactériennes est avant tout conditionnée par les exigences et
les capacités d'adaptation des germes. La spécificité, a laguelle nous avons fait allusion,
peut influencer la zone d'éleati d'une maladie : ainsi I'érythrodermatite de la carpe se
limite-t-elle & I'Europe et linfection &dwardsiella ictalurine s'eselle observée
pendant tres longtemps qu'au sud des #iats avant d'étre reconnue, sous des formes
assez

Comme généraleme cette spécificité est peu marquée sont surtout des données
écologiques qui intervienneres plus déterminantedant,répétonde, la température

et la salinitt. On peut grossiéerement distinguer des maladies d'eau douce
(flavobactérioses, aéromonoses, carnobactérioses, infections a entérobactéries) et d'eau
salée (vibrioses« pasteurellose», infections aTenacibaculumspp, a Pseudmonas
anguilliseptica et a Eubacteriun), des maladies d'eaux froides (maladie de Hitra,
syndrome des ulcéres hivernaux, flavobactériose d'eau fradecoccoge tempérées

(la plupart des infections des salmonidés) et d'eaux plus chagut®el{ocystis et
chlamydioses « pasteurellose», edwardielloses, columnarigsafectionsvariées a
streptocoqugs En fait, cesdistinctionsne sont pas absolueSi la températurgeut
logiqguementvarierdans les limites d'optimum thermique des espaaseptivest, plus
encore, des souches bactériennes (les génotypes décrits. dmamnarefournissent

un exemple de ces variations intraspécifigdestolérance thermiqgela salinité, qui
apparemmenth‘autoriseque des écarts modérés relativement a une valeyermse,
semble imposer moins de contraintes. Bembreuses infectiongrenibactériose,
tuberculoses, streptococcies, infectionBsieudomonast Chryseobacteriupnpeuvent
s'exprimer dans des milieudte salinité variable. Eme des germes apparemment
inféodésa certains habitats peuvent déroger a la regle. De fait, les cas de furonculose

2 OIE : Office international des épizooties, devenu en 2003 Organisation :mondiale de la santé animale,
tout en conservant son sigle.
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marine (Novotny, 1978) sont assez fréquents et ont sérieusement géné les premiers
élevages marins de saumons atlantigBeiith et Hiney2000) alors méme que la
vibriose causéepar V. anguillarum en eau douce posait de gros problemes aux
pisciculteurs italiensGiorgetti et Ceschial982) et japonaisEgzuraet al., 1980). De
méme,Piscirickettsia salmonjsd'abord décrit sous ses formes les plus séveres en cages
marines etéputé survivre assez mal en eau douce, n'a pas tardé a étre retrouvé dans des
installations continentales au ChiBravo 1994). Il n'y a pas lieu de s'en étonner si I'on
songe que le milieu interne dasimauxest constantLa perturbation liée au traresft

d'eau douce en eau mari viceversa en s'exercant surtout sur le poissdmeaucoup

plus de chances de favoriser I'expression d'une infection latente que de I'empécher, bien
que sa transmission et son installation durable dans un site inhospitalietout si

I'agent est plus ou moins opportunigtpparaissent peu vraisemblables.

Il n'est donc pas surprenant que beaucoup d'infectantériennesnajeures soient
ubiquistes et s'observent sur toute la planete, suivant la répartition des esfeless qu
colonisent préférentiellement. Méme lorsdesmaladiesrestent localisés, comme ce

fut longtemps le cas pol. anguillisepticaet E. tardaau JaponE. ictaluri aux Etats
Unis, F. psychrophilumaux EtatsUnis et au CanadeEubacteriumau Texaset en
Floride, ou comme c'est encore le cas poBasteurella skyensien Ecosse
Streptococcus phocasubsp.salmonisau Chili et S. dysgalactiaelansles élevages
marins du Japon meéridionall, est difficile d'écarter I'hypothése d'un manque de
donnéegelatif a d'autre zones. Une simple modification des pratiques d'élevage, voire
du contexte environnemental, peut alors suffienaévélerl'existence. La présence de
P. anguillisepticaest maintenant reconnue du nord au sud de I'Eurdpkiund et
Bylund, 1990;Doménechet al., 1997), ou le développement des élevages marins
intensifs a largement contribué a sa mise en évidence.

Dans d'autres cas, une circulation active vers des zones jusque la épargnées parait
vraisemblable, et c'est le facteur humaunil faut incriminer. La yersiniose a fait une
apparition simultanée et trés remarquée dans plusieurs pays d'Enopengnet al.,

1983 ; Lésel et al., 1983 ; Roberts 1983), bientot suivie paF. psychrophilum
(Bernardetet al., 1988), sans que quicque osealors dairement affirmer que des
transactions commerciales étaient probablement en c&matant, la révélation
flagrante et déja mentionnée d'une introductiotY deuckeripar des cyprinidés porteurs
(Michel et al., 1986), I'homogénéité et la stabilité des souches isolées en Europe
continentaleattestéepar des méthodes de typage moléculaire pendant presque 20 ans
avant qu'un autre génotype ne vienne a émewbeéleret al.,2009), ne vont pas dans

le sens d'un@opulation préexistante. Les auteurs japonais, pour leuramggai et
Takahachil997),n'hésiteQW SDV j LPSOLTXHU OHV LPSRUWDWLRQV
provenance des Etat#nis dans lintroduction d&. psychrophilumau Japon. Plus
généralement, tdes espéces animales confondugsest devenu patent que la
dynamiquede circulationde nombrex agents transmissibles suivi de tres peu la
libéralisationdes échangasternationaux, dontenvoléea instaur@in contexte des plus
favorables aleur propagation Un néologisme édifiant, celui de maladies
transfrontalieres », vient méme d'étre créé pour accorder le vocabulairede
I'épidémiologie a cenouveau défis. En fait, lesreglements sanitaires destinés a éviter
I'exportation des maladies infeaiges ont beawavoir été multipliés, la diffusion
accéléréee de maladies jusarsrelativementconfinéesa vite pris un temps dieance

A la lumiere de ce qui vient d'étre évoqué il est préevisible que les grands problemes
d'actualité, intensification des échanges intégramé¢sormaisde nouvelleszones
d'activité économiqueet effes du réchauffement climatique, entraineront encore de
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sérieuses évolutions dans le monde makadiesnfectieuss et, plus modestementles
infections bactéennes de poissons

3.4. Perspectives ouvertes par les approches génomiques de
I'épidémiologie

Pour finir sur une note plus optimiste nlous faut prendre acte deavancées
méthodologiques et techniques récentas sont venues dotel'épidémiologie
moléculaire de puissants outils podistinguer tracer, intégrer ou reconstuer les
itinéraires, les interactions et les transformations de souphdaitement ciblées
apportantles moyensde déméler I'écheveau des phénomenes complexes qui viennent
d'étreévoqués. |l esti'ores etdéja possible de présentdesexempes et d'en discuter

les apports

L'important travail cité plus haat propos de la yersinog@/heeleret al.,2009) mené
sur des souches principalement originaires du Roydumiedu Danemark et des Etat
Unis d'Amériquea l'aide del'électrophorese en champ pulséapporté un éclairage
précieux sut'évolution des souclsade Yersinia ruckeriparticulierementlans le cadre
européen. Quarantpuatre pulsotypes ont pu étre identifiés. Pressentie des l'origine,
I'introductionde la bactérié partir des Etatbnis n'est plusliscutéemais les souches
de truites ar@nciel sont tres vite apparues différentes entre I'Europeineonale
(sérotypeOl, biotype 1) et le Royaurddni (sérotypeO1, biotype 2 immobile). Ce n'est
que tardivementprobablement partir du biotype 1, que le biotype 2 a émesggele
continent: au Danemark d'abord, puis dans d'autres pays comme I'Espdgrieaance.

Il résulte de cette dynamique évolutive que $esiches européennes et britanniques
présentententre ellesdes difféerenes nettement plus marquées'avec les souches
américainesAu point de vue sérologiquestte évolution n‘'empéche passiotype O1

de reste largement dominantbien que pour le biotype 1d'autres aient été
occasionnellement reconnus, tant chez la truite (02, O63ltpes saumons d'Ecosse
(02, O5).Chez ces dernierde sérotype Olprévautégalement maise distribuede
facon hétérogénentre des pulsotypesien plusdiversifiés que chez les truitesen
raison peuttre d'unepression sélective exercée par la vaccinagjoasisystématique
des animaux.

Les flavobactéries offrent un deuxieme exemple des progres apportés par
I'épidémiologie moléculaire consécutivement aux acquis de la taxonomie, a I'éclatement
des quelques espéces jusqu'alors reconnues et a la révélation de la multiplicité et de la
diversté de ces agents. Nous avons signalé que I'expansion rapide de la flavobactériose
d'eau froide dans les élevages européens et japonais, peu de tem|zsliggrasisation

du commerce international, faisait planer de forts soupgons sur une origine nord
américaine deFlavobacterium psychrophilumLes premiers travaux fondés sur le
séquencages de génes soigneusement choisis dans le core génomique de cet agent
révélerent |'existence d'un fort polymophisme, permettant de caractériser, sur la base de
nombreuseséquences type (ST@vélées par MLSTn{ulti-locus sequence typingles
complexes clonaux dont I'évolution pouvait étre suivie ou reconstituée malgré des taux
élevés de recombinaison génétique. Si I'analyse de ces complexes permit d'établir un
lien avecles especes hétes colonisées ainsi qu'avec leur diffusion dans les filieres
d'élevage correspondantes, rien ne venait appuyer I'hypothése d'une origine américaine
de la bactérieNicolaset al.,2008). La liaison entre groupes génétigues et espéces hotes
sest ensuite trouvée corroborée par uwelation identique entre sérotypes et especes,
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grace a la mise au point d'une méthode de typage employant lenB{GRe (voir GSP,
chapitre2 Techniques moléculaires appliquées au diagnosticsurdes génes assigs
a lexpressiordes antigene@Rochatet al.,1017).

Plus tard, la MLST et la MLSAnjulti-locus sequence analykifsirent utiliséesdans le

cadre d'un vaste projetternational parrainé par I'U&lquel se joignirent Franckalie,

Suisse, Danemarlorvegeet Finlande ultérieurement étendu a I'analyse de souches
japonaisesLes mémes conclusions en furent tirées, confirmant la prédominance et l'aire
d'extension des grands complexes clonaux chez les espéces d'élevage majeures mais
aussi I'existencehez de nombreuses especes de poissensmypris chez des nen
salmonidés sauvages et dans leur environnement, de ST particulieres d'incidence
souvent tres localeF(jawaraNagataet al., 2013 ; Strepparaveet al., 2013 ; Nilsen

etal., 2014) La preuve esfaite queF. psychrophilumen tant qu'espécr'est pas
spécialement d'origine américaine mais que de nombreuses souches d'incidence nulle ou
endémique existant dans toute la région paketique avant que ne circulent les grands
complexes clonaugrace d'intensification des échanges commerciaux.

Pour étre moins spectaculaire, la description éheolumnarede plusieursgénorars(s

a ce jour selorEvenhuis et LaFrdn, 2016) différant par leur spécificité et leurs
optimaux thermiques plus que par leuéipartition géographique, avait été établie
antérieurememn Le genre Tenacibaculum en revanche, a lui aussi connu un
enrichissement récent des données épidémiologique dont on dispogadice a la
MLSA (Habibet al.,2014) Lesrenseignementsollectéspour T. maritimumsont bien
différents de ce qui avait été observé cliezpsychrophilum: niveau modéré de
recombinaison et de diversité génétiqabsence de larges complexes clonaux et de
toute trace de dissémation transcontinentale due asd&ansferts de poissongne
corrélation significative entre génotypes et poissons hotes a bien été observéa, mais |
méme ST est souvent retroevéhez plusieurs especesimeméme régionCeciévoque

plutdt la possibilité de contaminations croisées pes souches localeque la
contribution significative de souchasuvellemenintroduitesdans les exploitationgn

méme temps que des poissoRsiatre especede Tenacibaculunont été reconnues en
Norvége, la plus répandue étant dicentrachii, qui séwt régulierement dans les
élevagesde saumons alors queT. maritimun et T. ovolyticumont été respectivement
identifiés chez des lompes et des flétans. Une découverte inattendue pour les eaux
nordiques a été l'isolement @lesokaea partir de labrexJIsenet al.,2017).

Ces nouvelles approches épidémiologiques ont fait école et ont commencé a s'appliquer
a de nombreuses autres bactéries responsables de maladies chez les poissons. Elles ne
présentent pas seulement un intérét académique. Elles ouvrent des perspectives
nouwelles pour le suivi des souches pathogénes notamment, grace aux marqueurs de
virulence évoqués précédemment, et conduisent a repenser les méthodes de lutte contre
les bactérioses sur des bases phlgles Lamise au joude grands complexes clonaux
d'inddence majeure pour certaines productiond'wete variété de clones d'intérét plus
restreinf souvent réduits a un unique isolat (singleton) répandus dans
I'environnementn'appelle évidemment pas les mémes réponses programmes de

police sanitairequi prennat toute leur justification dans le cas des premmosrraiert

entrainer des investissements excessifs au regard des objiséifdans les seconds.

De la méme facon, les politiques de vaccinationra#etre pensées en fonctiales

% De Kinkelin P., Michel C., Morand M., BernardeEJ Castric J., Morin T. 1998e diagnostic de
laboratoireln : Gestion de la santé des poissp(&. Michel coord.), collection Savoir faire, éditions
Quae 145157.
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contexes, la coexistencgéographique de nombreux ageehdémiques plus ou moins
apparentés pouvant constituer un obstacle a leur efficacité.

En tout état de causen mouvement est lancé. Apres la taxonomie et les interrogations
phylogénétiques, dtudefine et I'élucidation a leur échelldes malalités du pouvoir
pathogéne etdes adaptationsépidémiologiquesdes bactériessont en passe de
profondémenmodifier I'appréhension traditionnelle de I'expressiodedtévolution des
infectionsmicrobiennesLe monc de la gestion et de la production aquacoles devra en
tirer les lecons.
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