Pathologie du loup (Dicentrarchus labrax)
en &levage intensif en Martinique

D. GALLET DE SAINT-AURIN!
IFREMER, Pointe Fort
97231 Le Robert, Martinique

INTRODUCTION

La double opportunité offerte par:

~ d'une part, l'existence 3 la Martinique de sites & priori
favorables au developpement de 1'aquaculture;

- d'autre part, la disponibilit& en Europe d'une technologie
d'élevage du loup (Dicentrarchus labrax);

a permis la création en 1981 de la terme pilote AQUAMAR (AQUAMAR,
n.d.; Rene et al., 1982).

Les problemes pathologiques susceptibles d'appsraitre, & la
suite d'un tel transfert d'une espdce et de la technologie
d'elevage associée, sont de trois ordres:

—~ importation de pathogénes;

- développement de pathogénes locaux sur une espdce allochtone;

- inadaptation des techniques import@es aux nouvelles
conditions {physico-chimiques et bilologiques) de milieu: ceci
est d'autant plus vral pour des animaux pofkilothermes, dont la
dependance au milieu ambiant est extrime.

Alors que nous n'avons pas jusqu'ici eu a déplorer d'atteintes
pathologiques dues 3 des pathogdnes importés, les deux autres
types de “"maladies” n'ont pas manqué de se manifester (Gallet de
Saint-Aurin et al., 1984; INFREMER, 1984). Chacun des quatre
stades {Stabulation des Géniteurs, Elevage Larvaire,
Prégrossissement, Grossigsement) de 1'€levage du loup en milieu
troplcal a rencontre des problemes particuliers (Tableau 1).

Tableau l. Dominantes pathologiques des stades d'elevage du loup
en Martinique.

STADE D'ELEVAGE DOMINANTE PATHOLOGIQUE
Unite de maturation-reproduction Parasitaire
Elevage larvalre Environnementale
Pregrossissement en race~ways Bacterioclogique
Groassissement en cages Nutritionnelle

(+ Environnementale)

1 Travaux realises 3 la Soclete AQUAMAR, Pointe Lynch, 97231 Le
Robert, Martinique
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UNITE DE MATURATION - REPRODUCTION

Ce stade est caractérise par une stabulation prolongée dans un
milieu clos:
- bassin de 60 m3 contenant 120 & 150 poissons d'un poids
moyen volsin du kg;
- apport quotidien d'ean "neuve” trés faible (5%);
- cycle thermique et photopériodique au cours duquel 1la
température peut dépasses 22°C pendant plusieurs semaines.
Les parasies a cycle direct (monoxenes) trouvent 13 toutes les
conditions favorables 3 leur prolifération. Deux d'entre eux ont

-

sévi & plusieurs occasions:

Parasitose cutanee 3 Epibdella melleni

Epidémiologie

Salinité 36%. Température 25°C.

Epidemies foudroyantes ("explosion™ parasitaire en quelques
jours),

Morbidité trés importante.

Mortalité sporadique.

Symptomes
Frottements répetes contre le fond du bassin ("flashing”).

M&lanisation.
Anorexie amalgrissement.
Cécité.

Lésions

Plales parfois tres &tendues, dues & 1l'action spoliatrice du
parasite, et secondairement colonisees par des bactéries.

Mucus abondant 3 la surface cutanée.

Nageoires effilochées.

Epaississement de la cornée oculaire, pouvant aller jusqu'a
ulcération et &nucleation.

Jusqu'3 500 formes fixBes par poisson, visible sur les yeux, la

surface cutanée et les nageoires.

Etiologie

Epibdella melleni (ver Monogene de la Famille des Capsalidae}:
Figure 1; (MacCallum, 1927; John and Kuhn, 1932; Nigrelii and
Breder, 1934; Nigrelli, 1935).

Traitement

Un traitement chimique par bain (formol 800 ppm pendant 30 min)
a &té testd avec succes sur des loups, mais compte tenu: da
volume du bassin et du faible renouvellement d'eau, de la
presence du filtre biologique et du caractere euryhalin de
1'espdce &levée a #&té plutdt employée une méthode physique
consistant en une dessalure 3 une salinité inférieure 3 10%Zo en
moins de 12 heures, et remortée tres lente (en quatre jours);
avec répétition une semaine plus tard.
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Prophylaxie

Passage a 1'eau douce {5mn) au moment de la mise en bassin.
Filtration de 1'eau d'entre (maille < 5u).

Parasitose branchiale et cutanée 3 Amyloodinium ocellatum

Epidémiclogie
Salinite 36%. Temperature > 22°C.

Contagion tres rapide (24-48 h).
Morbidite et mortalité& tres &levées,

Symptomes
Frottements répétes contre le fond.

Ventilation accélerées, "pipage” en surface.
Perte totale d'appetit.
Incoordination motrice,

Lésions

Surface cutanée couverte d'un &pais mucus contenant de
nombreuses formes infestantes.

Branchie d'aspect crénele, entourées d'un abondant mucus; tres
importante &rosion des lamelles secondaires, auxquelles sont
fixes les trophontes (jusqu'd 200 par filament branchial)

Etiologie
Amyloodinium ocellatum ({Dinoflagell@&): Figure 2; (Hawler,

1977; Overstreet, 1977; Paperna, 1980).

Traitement

Resistant 3 la plupart des traitements chimiques (0,15 ppm de
Cut++ pendant 10 jours préconisé par certains, non esayé)

Moyens physiques: chute thermique brutale, ou dessalure
quasi-complete (salinité& inferieure 3 3%o) en moins de 12 heures
et remonté&e extrémement progressive (en quinze jours).

Prophylaxie
Passage 3 1l'eau douce (30 min) au moment de la mise en basin.

Filtration de l'eau d'entrée (maille < 5u).
ELEVAGE LARVAIRE

Par rapport aux é&closeries metropolitaines, AQUAMAR présente
dans sa technologie d'élevage larvaire les originalités
suivantes:

-~ une bonne partie de 1'incubation des oeufs importes se
réalise pendant le temps de transport;

= 1'alimantation des larves est fournie pour partie par des
zooplanctontes tropicaux (en particulier le copepode Apocyclops
distans};

- et surtout une dépendence temperature-renouvellement d'eau
oblige en permanene 3 un compromise entre ces deux paramétres; il
s'ensuite une séquence thermique originale, caracterisée par une
remont8e précoce {(20°C atteints vers J12=J15 au lieu de J18-J20
ai%lﬁurs) et des templratures de fin d'Elevage &levées (26 2
28°C.
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Paradoxalement, les progrds réalisés, par l'excellente survie
qu'ils permettent & J25-J30, couwpromettent le bon déroulement
ultérieur de 1'&levage larvaire; en effet la charge exzcessive des
bassins, associ@e a une nédiocre qualité d'eaun, s'est parfois
traduite par des mortalit&s brutales (AQUAMAR, n.d.; Gallet de
Saint-Aurin et al., 1984),

Epidémiologie
Mortaiites importantes de 250 2 500 degr&s—jours {J25-J40)

atteignant parfois 20 3 30% par jour.

Symptomes

Apathie (comportement de chasse tres réduit), anorexie,
passivité (les animaux se lszissent véhiculer par la masse d'eau,
et s'agglutinent dans les "zones mortes”).

Amaigrissement tres rapide, avec dans certains cas concavité du
profil céphalique.

Hypersecretion de wucus, donnant aux larves un aspect
blanchitre.

Vaculté intestinale, mouvements péristalitiques de tres faible
amplitude, féces d'aspect blanchitre,

Calculs (cristaux) dans la vessie urinaire: néphrocalcinose.

Tissus opaques et oedemeteux (hydropisiques): 1le fole surtout
3 un aspect granuleux et blanchitre.

Parfois distension de la paroi de la vessie natatoire, et
hypertrophie de la vésicule biliaire.

Etiologie

Les symptomes observes sont tout 3 fait semblables 3 ceux que
Johnson and Katavic {(1984) attribuent au SBSS (Swim Bladder
Stress Syndrome); d'apres ces auteurs, un stress environnemental
peut lnduire 1'ensemble de ces symptomes, selon le mécanisme
sulvant: lésion initiale des glandes interrénales provoquant la
néphrocaleinose, et en méme temps activation des glandes a
mucus. La perte de ce micus, ou le dés&quilibre minéral 1i& 3 la
nephrocalcinose, et parfois méme le bloquage de l'uretre par les
calculs peuvent produire un oedeme et affecter la capacité des
larves a se maintenir dans la colonne d'eau., Le changement de
densité produit par la r&tention d'eau les améne en contact avec
le film de surface, sursature en gaz, ce gqui provoque
secondairement la disteansion de la paroi de la vessie natatoire,
irréversible et fatale,

De nombreux facteurs peuvent &tre 3 1l'origine de lésions du
tissu interrénal, Smith et al. (1974} montrent qu'une carence en
vitamine C ou en vitamine B6 se tradult entre autres par une
hyperplasie du tissu interrénal et umn dépot d'oxalate de calcium
dans les tubules r&naux, Richards et Muir (1981) attribuent au
dioxide de carbone libre et 3 la concentration en ions divalents
du milieu un role déterminant dans l'apparition des
néphrocalcinoses de polsssons marins. Pour Clary et Clary (1978),
le stress du 3 une hypoxie induirait chez la truite une atrophie
du tissu interrénal.

Dans le cas qui nous préoccupe, le stress serait directement
lie aux mauvaises conditions de milieu:
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— accumulation sous l'effet de la charge importante, de déchets
organiques en fond de bassin, aboutissant 3 la formation de zones
de réduction et 3 la prolifération de bacterles qui colonisent
secondairement le mucus cutané et branchial (Roberts et al.,
1978);

- stratification de la colonne d'eau, favorisee par un bullage
3 mi-hauteur;

~ mauvaise adéquation entre temperature, rencuvellement d'eau
et physiologie des larves, rendant d'autant plus difficile
l'estimation des besoins pondéraux en nourriture (Cousin, 1984;
INFREMER, 1984).

Traitement
(a) Traitement des bactérioses secondaires:

- bain de formol (25 & 40 ppm) dans le bassin afin d'é&liminer
une partie du mucus;

- bain d'anti-bacterien (chlorhydrate de furoltadone 3 ppm) en
continu (sejour d'au moins 24 heures, la concentration
décroissant lentement).

(b) Traitement des facteurs initiaux du stress. Il s'agit:

- tout d'abord d'é&viter toute stratification de la coloone
d'eau et l'accumulation de déchets en fond de bassim, par des
syphonages fréquents (au moins quotidiens)};

- realiser la meilleure adéquation possible entre physiologie
digestive des larves, temperature et rencuvellement d'eau;

- ajuster au mieux la quantité quotidienne de nourriture
distribude & la charge.

Ces mesures prises a postériori n'entrainent cependant pas la
réversibilité des symptomes.

Prophylaxie

Les mesures sulvantes, qui sont en course de réalisation
(Marion et Barnabe, comm. pers.) devralent permettre d'é&viter ou
au moins de limiter l'apparition du SBSS:

- Amélioration de la dynamique d'air et d'eau 3 l'intérieur des
bassins.

- Supression (ou au moins limitation) de 1'interdependance
température =— renouvellement d'eau, par 1'aménagement d'un
circuit termé de grand volume,

~ prise en compte, au moment de la mise en Elevage, de
1'excellente survie dans les trois premieres semaines d'élevage.

— essais d'élevage larvaire en eau dessalée (15 3 25%0);
Johnson and Katavic (1984) montrent qu'un &levage larvaire mene 3
25%0, a température amblante et photopériode naturelle, se
traduit par une meilleure suivie, une meilleure croissance et une
nettement moindre apparition des symptomes de SBSS qu'3 36Xo; ils
expliquent ce phénomene par un confort osmotique des larves
diminuant 1'apparition de la nephrocalcinose et par voie de
conséquence des autres symptomes de SBSS.

- Controle sanitaire strict de tout ce qui rentre dans
1'enceinte de 1'ecloseries, afin d'éviter 1l'introduction de
pathogdnes; assec et desinfection entre deux cycles larvailres;
technique des "bandes sanitaires”.
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PREGROSSISSEMENT EN RACEWAYS

La dominante pathologique de cette phase d'&levage, qui dure
environ six semaines, semble &tre bacté&riologique.

Epidémiologie

Des attaques bactériennes se sont manifestées systematiquement
et toujours &3 la suite de facteurs déclechants tels que
surpopulation, blessures cannibalisme, transport ou tri. La
morbidite et la mortalit& sont elevées (jusqu'd 20% par jour)
(AQUAMAR, n.d.; Gallet de Saint—-Aurin et al., 1984}.

Symptomes

Ces attaques bactériennes se traduisent par des signes
comportementaux (apathie, anorexie) et un delabrement physique
accelBré:

- erosion des nageoires;

- @&caillage et ulcerations localisees sur les flancs et le
ventre;

— hémorragies dans la zone p&ribuccale (avec parfois rupture de
la symphise cartillagineuse mandibulaire) et 3 la base des
nageoires;

- exophtalmie (non consatante) avec hEmorragie infra—~orbitaire.

Lésions

Les ulcéres a fond necrotiques et hemorragique atteignent tres
rapidement 1'hypoderme et m#me les myotomes sous~jaceats.

Les nagecires sont effiloch&es (Fin Rot) jusqu'ld disparition
totale des rayons.

Les branchies sont souvent atteintes: necroses localisées leur
donnant un aspect crenelé&, correspondant 3 1l'é&rosion des lamelles
secondaires,

En phase terminale (septicémie), on observe une forte
congestion des organes internes,

Eticlogie

(a) L'observation microscoplique d'états frais d'ulceres cutanés
de portions de nageocires et de lamelles branchiales, montre la
présence de tres nombreuses bacterles de types variés (surtout
myxobactéries et bacteries vibrioIdes).
{b) La mise en culture et l'isolement bacteriologique 3 partir de
prélevements de rein antérieur de polssons tres atteints mettent
en evidence des souches bactériennes appartenant aux genres
Pseudomonas, Vibrio, Aeromonas.

Ces bactéries présentes dans l'eau reputées occasionnellement
pathogénes et opportunistes (pathogenicite exacerbée par un
facteur déclenchant) (Roberts et al., 1978).

Traitements

(a) Bain antiseptique aux ammoniums quaternaires, 3 la dose de 2
ppe pendant 30 min, repét&é 2 ou 3 fois 3 2 ou 3 jours
d'intervalle selon la gravite de 1l'atteinte.

(b) Bains anti-bactériens aux Nitroduranes {chlorhydrate de
furaltadone ou furazolidone), a la dose de 50 ppm pendant 30 min,
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répeté trois fols a 48h d'intervalle.
(c) Dans les cas sevdres, on pratigue un tralitement par deux
voles:

- bain des produits précites ou de chloramphenicol (50g par
m3; 30 min; trois fois & 48h d'intervalle);

- complémentation alimentaire, & 1'alde par exemple de
Fluméquine (12 mg de produit pur par kg de polds vif) pendant 6
jours au moins,

Prevention

(a) Hygidne de 1'Elevage:

- quantité de l'eau & l'arrivee (filtration lou) et dans les
raceways (assurer un débit important et une bonne dynamique de
cette eau, 8&viter l'accumulation de dé&chets par des siphonages
quotidiens limiter les charges a 8kg/m3.

— limitation des stress environnementaux;

pour toute manipulation: + j8une de ! heures minimum;

+ anesthesie (Phenoxethol 20 ml/100

1);
+ eau saumdtre 15 3 20%o contenant un
anti-bactérien (chlorydrate de

furaltadone 5g/1001),

- hygiene du personnel (lavage des mains) et du matériel
(désinfection 3 1'eau de Javel au 1/200 ou aux Ammoniums
quaternaires au 1/1000)

— hygiéne de 1'alimentation

1) aspect quantitatif:

® stockage limit8&;

° eviter toute carence en apportant periocdiquement une
supplémentation minérale et vitaminique (Duphanix 100
mg/kg PV, 6 jours par mois).

(ii) aspect quantitatif:

° rationnement — 1'ajuster A la bolmasse estimée;

° distribution - automatique au moins au debut
(nombraux repas) avec ou non passage 4 la
distribution manuelle dans les dix a quinze deraiers
jours {(diminution progressive du nombre des repas,
jusqu'3d 4).

(b} Entre deux cycles, Assec (au moins 48 heures) nettoyage et
désinfection totale (raceways, atmosphére, murs, circuits d'air
et d'eau)

{c) Prévention chimique, C'est dans cette optique
prophylactique qu'il faut concevoir 1l'intervention thé&rapeutique,
ce qui n'est bien siir possible que dans la mesure oii 1'on connait
les dominantes pathologiques de 1'élevage.

En prégrossissement, cette prévention s'envisagera selon deux
axes (tableau 2),

Non—-specifique. Vigneulle (sous-presse) a montre qu'un apport
polyvitaminique permettait d'augmenter la resistance de la truite
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arc en ciel 3 la Yersiniose; Gérard (comm. pers.) fait les mémes

constatations au niveau des €levages.
Cures de 3 jours du m&lange suivant:
- Vitamine G (pure) 60 mg/Kg PV
~ Vitamine E {(50%) 80 mg/Kg PV
~ Aspirine (pure) 50 mg/Kg PV
renouvelables toutes les 3 semaines;

adjonction, une fois par semaine A la ratlion d'autolysat de
poisson, 3 la dose de 600 mg/Kg PV;
enrobage des traltements ci-dessus 3 1l'huile de poisson, au
de ltaux 0 ml/Kg d'aliment.

Spécifique. Anti-bactériens (actifs surtout su niveau

branchial).
Bains hebdomadaires alternes de:

ammoniums gquaternaires & 1 ppm (soit 5 ml/md de la solution 2

20%, 3 prédiluer dans un seau) pendant 30 mn;

chlorhydrate de lLuraltadone {pur) i 20 g/m? pendant 30 min.
Résultats de ces mesures préveatives:
-mortalité& toujours 2% par jour;
-mortalité cumulé&e:20%, due principalement au cannibalisme.

CROISSISSEMENT EN CAGES
Parasitisme
Ici encore, on retrouve des parasites a cycle direct, dont
prolifération est liée 3 un {ou des) facteur(s) favorisants

déclenchants.,.

Parasitose cutande a Epibdella melleni

Epidemiologie
- attent les loups d'un poids »10-15 g;

— facteurs favorisants en cage:
= &té (température &levee) > 28-30°C;
= gtress;
= affiablissement par une pathologie precé&dente ou
concommi tante;
- morbidité elevée, mortalite faible.

la
ou

Symptomes; Lésions; Etiologie; (voir plus haut). (MacCallum,
1927; John and Kurhn, 1932; Nigrellli & Breder, 1934; Nigrellij,

1935).

Prophylaxie

Supplémentations alimentaires {Neguvon) a l'approche et pendant
178t& (traitement tous les mois: 50 mg/Kg PV, 4 fois 3 72 heures

d'intervalle).
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Parasitose branchiale 3 Brooklynella hostilis

Epidémiologie

- atteint toutes les tailles;
-~ facteurs favorisants:
= tempé&rature &levée > 28°;
= mauvaise nutrition;
- contagion tres rapide (24 h).

Symptomes
- frottements répetes contre le filet;

- signes de souffrance respiratoire: ventilation accélerée,
pipage en surface;
- mort en asphyxle.

Lésions

~ branchies d'aspect creneléd et blanchlitre, couvertes d'un
abondant mucus;

- nécrosc des lamelles secondaires, massivement infestées.

Etiologie
Brooklynella hostilis (cilié de la famille des Dysterindae)

(Lom and Nigrelli, 1970; Lom and Corliss, 1971).

Traitement

Mélange de formol 100 ppm et de vert malachite 0,5 ppm,
directement deversé dans la cage (temps de s&jour d’environ 20
min); renouvellement 3 fois 3 48 heures d'intervalle.

Prophylaxie
- bains de formol et vert malachite 3 1'approche de 1'été€ ou en

cas de souffrance respiratoire.

Mortalites estivales

Les &t&s 1983 et 1984 ont &té marqués par 1'apparition d'un
syndrome particulier se traduisant par d'importantes mortalites
(Gallet de Saint—~Aurin et al., 1984). En 1985, un certain nombre
d'actions ont &té entamees pour, & la fois:

- préciser l'etiologie;

-~ prevenir la maladie.

Epidemiologie

- atteint les jeunes animaux, provenant des E&levages larvaires
de 1'année (10 3 B0 g de poids moyen); les loups agés de plus
d'un an ne sont apparemment pas touchés;

~ facteurs declenchants, température &levée (29-30°C) au moment
de 1'été (mois de julllet—acut-septembre);

- contaglon progressive (apparente) entre cages voisines;

— fortes morbididite et mortalite, attelignant
préférentiellement les "té&tes de lots™.

Symptomes
~ perte d'equilibre, nage en vrille “"tournis”, perte probable

de la vision (chocs et frottements réperés contre le filet});
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- phases de rémission;

- au repos: sur le fond, en surface ventre en l'air ou en
position stationnaire t8te en bas;

- chute du taux de nutrition jusqu'a 80%;

— evolution vers la mort en 3 ou 4 jours.

Lesions

Secondaires, externes: ulcdres hemorragiques sur les flancs et
3 la base des nageoires; #&rosion des nageoires; hémorragies
infra-orbitaires.

Constantes, internes:
(a) Avant 1'apparition des symptomes (avril, mai, juin)
(LANPAPA(G, 1983, 1984, 1985).

- Foie

Vacuolisations lipidiques hépatocytaires, d'abord petites puis
occupant tout 1'espace cellulaire, le noyau &tant marginslisé.

Réserves glycogéniques du fole faibles & nulles.

Augmentation entre avril et mai du rapport hé&patosomatique.

Absence de depots de Cériodes.

= Rein

A partir du mois de mai, dé&but des alteratlons renales:
vacuolisation de 1'&phitelium tubulaire pouvant donner au tubule
un aspect festonné.

- Muscle

A partir du mois de juin, atrophie et degénérescence des libres
musculaires squelettiques (avec parfoils vacuolisation lipidique).

- Estomac

Vacuolisation des cellules formant les glandes gastriques.

{(b) Au moment de la maladie (juillet) (LANAPAQ, 1983, 1984,
1985).

- Foie

Apparition de cellules 3 noyau clailr, isolé&, avec un gros
nucleole central (marginalisation de 1la chromatine), parfois
hypertrophique et de forme irréguliere (tableau 3).

Quantite de glycogdne elevée dans les cellules 3 noyau fonce,
faible dans les cellules 3 noyau clair {tableau 4).

Absence de depots de céricdes.

= Rein

La vacuolisation de l'epith&lium tubulaire s'intensifie.

- Muscle

La myopathie s'intensifie.

- Estomac

La degénérescence des glandes gastriques s'intensifie
&galement; parfols on observe une nécrise glandulaire partielle
(condensation nucleaire) chez les individus 3 noyau h@patocytaire
clair.

- Intestin

La dé&lamination de 1'@pith&lium intestinal apparait beaucoup
moins intense que les années précedentes: on observe cependant
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une atrophle villositaire et une nécrose Epithiliale avec légere
desquamation.

- Pancréas
Le tissu pancréatique présente des aspects de condensation
cytoplasmique voire de picnose.

Tableau 3. Distribution des foies (en %) selon les lots et les
principaux aspects observés

Juillet
Avril | HMail Juin

Sains {Malades
Vacuoles petites ou moyennes| 80 66 100 64 70
Forte vacuolisation 20 a3 0 36 30
Hoyau "foncé” 100 100 100 50 0
Noyaﬁ clair 50 100
Glycogadne: +++ 14 33
Glycogdne: ++ ou + 20 71 44
0 100 100 80 14 22

Nombre de foies observés n=5|n=3n=5n0=14 n=10
Tableau 4. Juillet: distribution des foles f(en %) selon

1'importance de leur réserve glycogénique et 1'aspect des noyaux
hépatocytaires.

Aspect de foie Noyau clair Noyau foncé
Glycogédne: +++ 0 29
+ et ++ 52 71
0 48 0
Nombre de poissons n =17 n=7
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— Rate

En plus d'une congestion interne, on observe des dépots
d'hemosidérine (ferriques) dans les macrophages ou les centres
melanonacrophagiques.

- Branchies

Les poissons malades ou dont les hepatocytes ont un noyau clair
montrent une hypertrophie et une hyperplasie é&pithiliale, une
congestion et un oedeme des lamelles secondaires.

Données sanguines (tableau 5)

Encore tres partielles, elles semblent traduire:

- une anémie, plus marquée encore chez les poissons "malades™,
= hématocrite
= nombre d'écythocytes faible
= taux d'h&moglobine totale
Cette observation est corroborée par 1'observation &
l'histologie de dépots d'hémosidérine dans les macrophages ou
les centres mélanomacrophagiques de la rate.

— une souffrance metabolique, plus importante chez les poisgons

"malades”,
= taux de proteines totales plasmatique
= taux de cholestérol nettement diminués

- une cytolyse (Na+, K+ E&levés), avec hydrolyse de 1'ATP
intracellulaire (phosphore plasnatigue &levé), d'autant plus
marquée que les polssons sont plus malades.

Bien qu'il taille interpréter ces resultats avec une extréme
prudence, 1ls semblent aller dansa le mdme sens que les
observations histiologiques et que les résultats de Doimi et al.
(1985) concernant un syndrome tr@s semblable survenue en &té dans
les Elevages italiens de la région de Venise.

Ectiologie

{a) Recherche d'organismes pathogénes

Parasitologie

- cutanée

- branchiale

— interne {tous organes)

- sangulne

= aux niveaux du systéme nerveux central, des yeux, du
cartilage cranien

Négative

Bactériologie

= recherche de bactéries aerobie sur milieux classiques et
milieux enrichis

- recherche de bacteries anaerobies

Négative
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Mycologe
- recherche de champignons sur milieux speciaux (Sabourand)

Négative

Virologie

- recherche de 1l'effect cytopathogéne sur quatre souches de
cultures cellulaires {bar, truite Arc en ciel, carpe, anguille)
Négative

{b) Etude de l'aliment

Recherche de Mycotoxines

- aflatoxines

- ochratoxines

~ zearalénone

Négative

Dosage des lipides, composition en acides gras et dosage des

peroxydes

- taux d'oxydation relativement modére mais augmentant avec

1'dge du granuld

— indice de peroxydes peu elevé (6 4 10 meq/Kg)

Dosage de la vitamine E

- taux faible: 65 & 200 nuwg/Kg d'aliment, Selon
Baudin~Laurencin {comm., pers,) les l&sions sont essentiellement
li8es &4 un syndrome myopathique dont certains caractere
apparaissent bien avant le déclenchement des symptomes. En
effet, les lesions gastriques et 1les vacuolisations rénales
traduisent un stress chronique dont 1'intensite augmente a
1'approche d'été. Ces lesions sont observées, entre autres dans
les myopathies nutritionnelles (Ashley, 1972; Snieszco, 1972); la
présence de lEésions musculaires ancienne vient conforter cette
hypothése,

En juillet, l'apparition de noyaux hé&patocytaires clairs est le
signe d'une souffrance cellulaire et représente 1l'aspect
réactionnel a un facteur toxique., Ce facteur toxique peut &tre:

- soit d'origine intrins@que (produits de la lyse des fibres
musculaires, la myopathie s'intensifiant sous 1'effet de la
montée thermique);

- soit d'origine extrinséque: les poissons affaiblis par cette
myopathile chronique se trouvant d'autant plus receptifs & toute
aggression externe, Les lé&sions branchiales elles mémes peuvent
8tre aussi bien d'origine externe que consecutives 3 1'é&tat
(Doimi et al., 1985) concluent, dans le cas des Elevages
italiens, a2 une intoxication chronique des poissons par l'aliment
contenant une dose anormalement &levée de métaux lourds {(plomb,
zinc, chrome, cuivre) et fortement carencé en vitamine C.

Traitement

- des essals de traitement chimiques {antibacteriens,
protisticides, désensibilisants, anti-stress} se sont averé&s non
concluants;
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Tableau 6. Supplémentations Alimentaires

DENOMINATLON ROLE TOSE DUREE TRAITE-| FREQUENCE THAI- NBRE Db TRAITE-]
HENT TEHENT HET_
VITAMINE © Anti-stress | 60 mg/kg 3 jours routes les ?
(pure) PV 3 semainas.
VITAMINE E Anti-oxydant | 80 mg/kg 3 jours toutes les 3 7
{50 %) Imnuno-st imu—| PV semalnes.
lant
ASPIRINE {pure) Anti-stress |50 mg/kg 3 jours coutes les 7
Y 3 semaines
AUTOLYSAT NE Anti-stress
POLSSLN .Ac Aminés bss|60v mgskd 1 jour 1 fois par M
\Polypeptides PV semalne
.Ac gras Ess
Hepato-Protecteur [Ac Amines Essi3u0 g/104 6 jours 1 fois par 5
{mMecnionine kg
Choline d'aliment mois
. Inositol [Hypor
lipémianl
,5orbitol fcholjgogue)
7
Sarbavit Poudre toutes vitami} 100 mg/
nes dont A: |kg PV En continu 150
L no-st imu-
lant
levamiscle Lmmuno-stimut 100 mg/k: 1 jour teus les 13 jours 10
(Paglisol) lant PV
Huile de poisson . Ac Gras Ess 1100 ml/kg En continu (enrobage trai- 150
.Ac Linoliniqde d'ali- tements}.
Vit A ment
1risulmix couverture 5u mg/kg 6 jours Toutes les & 3
Antlbiorique bad semalnes
{large spectry)
Taux de nutritien quotidien : 2 &
Temps de traitement : 5 mois [(début: 15 Avrill}
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- les traitements physiques (chute thermique ocu de salinit@)
n'ont pas non plus apporté d'amelioration notoire.

Prophylaxie
En  1'absence 1'&tiologle definit, il s'agissait pour 1'é&t#

1985, 3 la fois d'acquérir une meilleure connaissance du
phenoméne et d'assurer um confort physiclogique optimal (dans la
limite des contraintes phisico-chimiques et biologique du
milieu).
ont donc été mls en place parallelement:
~ un suivi trés strict des paramétres physico-chimiques,
biclogiques et mérecrologiques;
- une &tude histologique 3 partir de prélevements mensuels
(avril, mai, juin, juillet);
- une surveillance quotidienne des cages (comportement des
polssons, mortalités &ventuelles...) & partir, du 1° juin;
— une stratégle de prévention, fondée sur:
= le choix d'un nouveau site d'é&levage,
= 1'hygzidne
° des cages (en particulier, limite des charges)
* de 1'alimentation (Ashley, 1972; Halver, 1972; Snleszco,
1972)
— favoriser fraction protidigque
- eviter toutes carences
= une supplémentation alimentaire systematique (Tableau 6):
* avec de 1'aliment frais (foie de bovir ou de pore)
® avec: + protecteur hépato-renal
+ antil-stress: vitamine C et aspirine, en
traitement combine associe 3 un anti-oxydant
(vitamine E)
+ immuno—-stimulans: - levamiscle
- vitamine A

CONCLUSION

Les organismes pathog@nes {Bactéries, Parasites) dont l'action
n'est pas 4 négliger, representent cependant des &piphénomdnes et
non des points de blocage réels.

A lTavenir, l'accent devra &tre mis sur la résolution des
problémes nutritionnels, ceci compte tenu des coantraintes
environnementales.
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