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Résumé

L’étude « Risco », labellisée Pble Mer et financée par la Région Bretagne, mobilise a la fois des
socio-économistes, des biologistes et des professionnels. Elle vise a comprendre et gérer les
facteurs de mortalités massives d’huitres creuses (Crassostrea gigas) enregistrées par les
concessionnaires de baie de Quiberon (France, 56), a partir de 2006 sur les huitres adultes et 2008
sur le naissain. Le protocole engagé en 2010, avec un volet expérimental basé sur le suivi
mensuel de lots d’huitres en 15 stations et des analyses pathologiques, a permis d’éclairer
notamment le risque épizootique sur le naissain. Une spatialisation trés marquée de ce risque a été
mise en évidence, avec une zone a I’ouest relativement épargnée et une zone au centre et a I’est
tres affectée. Les analyses virales mettent clairement en évidence la responsabilité du virus
OsHV-1 dans ces mortalités. Les huitres élevées au sol, moins poussantes, seraient aussi moins
sensibles a la mortalité virale que les huitres élevées en surélévation. L’existence d’une zone
quasi-indemne de contamination et de mortalité a cette échelle est inédite parmi les secteurs
ostréicoles frangais, depuis 2008. Pour interpréter cette distribution spatiale de la contamination et
des mortalités, un modéle épidémiologique a été testé : il s’appuie sur une émission de virus a
partir des stocks de naissain estimés en 2010 (estran et eau profonde), une dispersion par les
courants, et une inactivation du virus en fonction du rayonnement solaire. Avec le taux
d’abattement viral retenu, les simulations suggerent que la contamination serait majoritairement
endogéne a la baie (& partir de semis de naissain en place, contaminés). Les recommandations qui
en découlent sont notamment d’introduire en baie du naissain non contaminé et de diminuer les
densités de naissain.

Abstract

This study (“Risco”), implicating both industry, socio-economic experts and biologists, was
funded by the Regional Council of Brittany, for 3 years (2010-2013), to investigate upon the
origin of oysters (Crassostrea gigas) mortalities in the bay of Quiberon (South Brittany, France).
Specific mortalities of adult oysters were recorded in this bay in 2006, whereas mortalities of one
year old spat were observed since in 2008 in this bay as at a national scale. The experimental
protocol in 2010, including a monthly survey of oyster batches at 15 experimental stations,
allowed to assess the risk for one-year oysters, due to viral disease. A clear spatial distribution of
this risk was evidenced, with a western area spared from contamination and mortality, and a
central and north-east sector strongly affected. The virus analysis clearly demonstrate the
responsibility of the OsHV-1 virus in the mortalities. The oysters on the bottom with a lower
growth appear less sensitive to the viral disease than the surelevated ones. In order to interpret this
spatial distribution, an epidemiological model has been tested : it is based on emission of virus
from the stock of spat in surrounding farming areas, dispersion by the hydrodynamic conditions,
and inactivation of the virus by solar radiation. The resulting simulations suggest that the
contamination would be endogenous to the bay (from contaminated stocks of spat seeded
nearby). A decrease of densities for rearing spat, as well as the seeding of non contaminated spat
may be recommended.

Mots clés : Baie de Quiberon, Crassostrea gigas, mortalité, Herpes-virus, OsHV-1,
épidémiologie, modéle.

Keywords : Quiberon bay, Crassostrea gigas, mortality, Herpes-virus, OsHV-1, epidemiology,
model
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1. Introduction

Avec une production d’huitres creuses, Crassostrea gigas, de I’ordre de 15 000 tonnes par an
(avant la crise des mortalités de 2006), sur 2 685 ha de concessions, la baie de Quiberon a
longtemps été I’'un des premiers bassins conchylicoles nationaux. Ce secteur ostréicole se
singularise par son caractere subtidal (3 m a 11 m de profondeur) et le mode d’exploitation
associé, utilisant des barges ostréicoles et des semis a méme le sol. A la suite des mortalités
d’huitres adultes constatées par les ostréiculteurs en fin d’été 2006, et des mortalités observées a
I’échelle nationale sur le naissain, a partir de 2008, un programme de recherche a été mise en
ceuvre (Projet Risco, labellisé Péle Mer et financé par le Conseil Régional de Bretagne). Le volet
d’étude présenté ici traite du risque épidémique de mortalité d’huitres par un ou des organismes
pathogénes infectieux.

En effet, des mortalités estivales d’huitres creuses ont été rapportées de longue date, notamment
au Japon (Mori, 1965) et aux USA (Beattie et al., 1980), mais aussi en France (Goulletquer et
al., 1998, Fleury et al., 2001). Cependant, ces mortalités touchant des huitres adultes n’étaient
pas associées a un agent infectieux, mais plutét a un déséquilibre physiologique en condition de
stress environnemental. En France, de telles surmortalités d’huitres adultes survenaient plus
particulierement dans des sites soumis a I’influence de fleuves cotiers tels que la baie des Veys
(Soletchnik et al. 2007). Sur le naissain, des mortalités estivales ont été observées en France
notamment a partir de 1994, en lien avec des températures élevées (Soletchnik et al. 2007).
Rapidement, un agent infectieux de la famille des Herpés virus a pu étre diagnostiqué (Nicolas et
al., 1992 ; Renault et al., 1994). Cependant, I’interprétation dans le cadre du programme Morest
(Samain et McCombie, 2008) était celle d’une étiologie plurifactorielle impliquant des agents
infectieux opportunistes (virus OsHV-1, mais aussi bactéries Vibrio splendidus ou Vibrio
aesturianus). A partir de 2008, ces mortalités de naissain se sont généralisées a tous les bassins
et ont atteint des taux trés élevés: 60-80 % (Miossec et al., 2009). Cette recrudescence de
mortalité étant concomitante avec I’apparition d’un variant génotypique du virus OsHV-1 pvar
(Segarra et al. 2010), une virulence accrue de ce variant est suspectée. Des surmortalités en lien
avec ce méme virus ont pu étre observées non seulement en France, mais aussi en Irlande et au
Royaume Uni, et plus récemment en Australie et Nouvelle Zélande (Renault, 2011).

Le suivi des mortalités d’huitres réalisé de maniéere standardisée dans le cadre du réseau Ifremer
Resco (http://wwez.ifremer.fr/observatoire_conchylicole) a clairement mis en évidence I’ampleur
des mortalités de naissain depuis 2008, et leur caractére ubiquiste : aucun des 13 secteurs suivis
n’échappe a ces mortalités. Il est intéressant cependant d’examiner dans quelle mesure les traits
spécifiques de la baie de Quiberon (grande ouverture sur le large, profondeur, renouvellement
d’eau) pourraient limiter la propagation du virus et des mortalités. L’approche mise en ceuvre
repose d’une part sur une observation systématique des mortalités et de la contamination des
huitres en baie de Quiberon, et d’autre part sur une tentative d’interprétation par un modele
épidémiologique. Le protocole d’observation mis en ceuvre en 2010, en 15 stations de la baie,
permet de tester en particulier I’effet de I’age (1 an, 2 ans) et de la position des huitres (sol,
surélévation) sur leur mortalité, ainsi que la contribution de la maladie virale a ces mortalités. Le
modéle épidémiologique testé pour tenter d’interpréter ces observations s’appuie sur (1) une
émission de virus a partir des stocks de naissain estimés en 2010 (estran et eau profonde), (2)
une dispersion par les courants, et (3) une inactivation du virus en fonction du rayonnement
solaire. 1l vise a définir dans quelle mesure la contamination dépend des stocks d’huitres
environnants (intertidaux ou subtidaux).
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L’étude Risco, labellisée Pole Mer et financée par le Conseil
Régional de Bretagne, traite des risques auxquels est exposée la
conchyliculture en baie de Quiberon, de par son mode d’élevage
spécifique (au sol en secteur subtidal) : le § 1 traite du risque de
maladie virale du naissain.

2. Matériel et Méthodes

Sont présentés ci-apres (1) le protocole expérimental de caractérisation des mortalités in situ, (2)
les données pathologiques et environnementales disponibles et (3) le modele épidémiologique
testé.

2.1. Protocole expérimental en baie de Quiberon

15 stations expérimentales ont été sélectionnées, couvrant I’ensemble du domaine conceédé
notamment en termes de profondeur et granulométrie (figurel).

La Trinité-sur-mel

Baie de Quiberon

Carnac

localisation
des 15 stations

Quiberon

0 500 1000 2000 Metres

figurel: localisation des 15 stations expérimentales suivies en 2010.
La station R_07 est celle de Men er Roué, point du réseau Rephy et du réseau Resco.

Chaque structure expéerimentale comprend un cadre métallique (supportant 4 poches d’huitres
grillagées, ouvertes ou fermées), auquel est reliée une poche supplémentaire disposée au sol
(figure2). L ensemble permet de tester ainsi les facteurs age des huitres (1 an / 2 ans), protection
contre les prédateurs et position par rapport au sol (sur le sol / surélevé). Pour la classe d’age
naissain, la comparaison se limite au facteur surélévation (pas de lot exposé aux prédateurs). Ces
huitres, disposées a raison de 350 par poche, sont de jeunes huitres de captage naturel, de 9 mois
d’age (environ 1 cm de longueur) au début de I’expérience (mi-avril).



Naissain
*  horssol
* protegs dela
predation

18 mois
*  hors-sol
*  protégé dela
predation

Naissain
. Ausol
. Sans prédation

18 moks

® sursol
*  oxposé ala
predation

18 mois
* sursol
* protege dela
predation

figure2 : plan des structures expérimentales disposées aux 15 stations
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Une visite mensuelle a été effectuée entre avril 2010 et février 2011, mobilisant une barge
ostréicole pour la manipulation des structures expérimentales. A chaque visite, les huitres étaient
comptées (mortes/vivantes) et un échantillon de 30 prélevé pour biométrie (sur 20,
individuellement) et analyse virale (sur 10 huitres, individuellement, mais seulement sur 12
stations parmi les 15). Les comptages et les analyses virales permettent de représenter la
distribution spatiale et I’évolution mensuelle des mortalités (au sol ou en surélévation) et de
confronter ces mortalités a la contamination virale, en prévalence (i.e. pourcentage d’huitres
contaminées) ou en niveau de contamination individuelle de la chair des huitres (i.e. nombre de
copies de virus par mg de chair). 1l faut noter que le lot d’huitres initial (lot de I’observatoire

conchylicole) était faiblement contaminé (1/150).

2.2. Analyses virales

L’analyse repose essentiellement sur les comptages et prélevements
pour analyses d’échantillons d’huitres disposées au mois d’avril en
15 stations, sur 2 niveaux, et visitées mensuellement.

Apres caractérisation et séquencage du génome de I’Ostreid Herpés virus OsHV-1, des
méthodes de diagnostic spécifique ont été mises au point, basées d’abord sur la PCR!
conventionnelle puis sur PCR temps réel, plus rapide et plus sensible (Pépin et al. 2008).

1 PCR (pour Polymerase Chain Reaction) désigne la phase clé d’amplification de TADN par polymérisation
enzymatique, que l'on trouve dans la plupart des méthodes d’analyse par biologie moléculaire, fondées sur
la reconnaissance d'un fragment d’ADN spécifique connu, au sein de 'ADN ou de I'ARN extrait de
Péchantillon a analyser. Dans la PCR temps réel, la quantité ’ADN total est mesurée a chaque cycle
d’amplification grace a un marqueur fluorescent, ce qui permet d’obtenir une quantification absolue de la

quantité initiale ’ADN cible.

”h‘remer
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Dans le cadre de ce projet Risco, les analyses d’herpés-virus ont été effectuées par le laboratoire
Labofarm (http://www.labofarm.com/), laboratoire d’analyse vétérinaire spécialisé dans les
analyses biomoléculaires, suivant la méthode de PCR en temps réel. Dix individus ont été
analysés par lot. Le seuil de détection de la méthode est compris entre 10° et 10* copies d’ADN
viral par mg de chair.

Pour mettre en relation la mortalité des huitres (déterminée chaque fin de mois) et leur
contamination (celles des survivantes en réalité, a la fin de chaque mois), on doit convenir de la
période la plus pertinente : sachant qu’on ne dispose d’analyses que sur des huitres vivantes, on
a pris en compte la moyenne des données de contamination encadrant le mois, considérant que
les données de début du mois pouvaient refléter la contamination des mortes du début du mois
suivant, et celle de fin de mois la contamination de celles de fin de mois précédent. Pour
caractériser la contamination d’un lot, la moyenne des logarithmes décimaux des teneurs virales
individuelles est apparue la mieux adaptée : cet indicateur présente I’avantage d’intégrer a la fois
la prévalence et les niveaux de contamination individuelle.

La contamination virale du naissain a été établie par PCR
quantitative, réalisée au laboratoire Labofarm, selon la méthode
établie pour le diagnostic d’'OsHV-1.

2.3. Données environnementales

La température de I’eau est un paramétre essentiel, 16°C étant considéré comme seuil de
déclenchement de I’épidémie virale, notamment quand cette température est associée a des
variations importantes (Jolivel et al., 2012). Petton et al (2013) ont ainsi pu montrer un risque de
contamination maximum entre 16.2 et 21.9 °C. Grace aux enregistrements en continu effectués
dans le cadre de I’Observatoire conchylicole (http://wwz.ifremer.fr/observatoire_conchylicole),
on dispose de mesures de température en differents points d’estran a proximité de la baie de
Quiberon (Le P&, Kerpenhir, Larmor Baden, Penerf). En baie elle-méme, les mesures
disponibles sont celles du réseau REPHY, collectées en surface et au fond (a la station de Men
er Roue, RO7).

Les autres données environnementales utilisees notamment pour alimenter le modéle
épidémiologique proviennent de Météo-France (vent et rayonnement solaire). Des estimations
de chlorophylle A et de turbidité extraites des données satellitales de réflectance de I'eau et
interpolées par Gohin (2011) ont également été utilisées.

Les données environnementales nécessaires a linterprétation
(température, rayonnement...) sont issues de mesures et
d’enregistrements in situ de l'lfremer ainsi que de données de
Météo-France.



2.4. Estimation des stocks de naissain sur estran et en eau
profonde
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Le stock de naissain d’huitres creuses, considéré comme la principale source d’émission
d’OsHV-1 au moment des mortalités, a d0 étre évalué, non seulement dans la baie de Quiberon
elle-méme mais aussi dans les bassins d’estran a proximite susceptibles de contaminer la baie.
La prise en compte du seul naissain et pas des huitres adultes s’appuie notamment sur les
résultats de Pernet et al. (2013), qui a mis en évidence dans I’étang de Thau une mortalité
exacerbée sur les échantillons entourés de naissain, par rapport a ceux disposés sur des tables

vides ou occupées par des huitres adultes.

Pour I’estimation du stock de naissain en baie, une enquéte aupres des concessionnaires a été
menée par Cochet-Environnement. Chaque concessionnaire interrogé (enquéte exhaustive) a
indiqué le nombre de naissain semé au cours de I’année 2010, son origine et la date

d’ensemencement.

Pour I’estimation des stocks d’estran, seuls ceux de la riviere de Penerf ont été évalués en 2010

(Gaussem et al. 2012), par un échantillonnage sur le terrain (comptage de poches pour

le

naissain d’élevage et de cadrats de 1m?2 pour le naissain sauvage) complété d’une enquéte aupres
des concessionnaires. Ce n’est qu’en 2013 que le stock de naissain a pu étre évalué dans tous les
bassins compris entre la baie de Plouharnel (& proximité immédiate de la baie de Quiberon) et la
ria de Penerf (20 km au sud-est), dans le cadre du projet Gigassat (www.gigassat.org/) : Enez
(2013). La méthode d’enquéte téléphonique a permis de recueillir des informations non
accessibles sur le terrain (origine des huitres...) et de sensibiliser les professionnels aux études
en cours. Elle a mobilisé environ 5 semaines (réparties entre 3 agents). Les informations sur la
quantité de naissain, son origine, sa date d’ensemencement et I’emplacement de la concession,
ont été collectées. Le ratio entre le stock de naissain estimé en 2010 et 2013, dans le bassin ou
I’estimation a été faite les deux années (Penerf), fournit un correctif que I’on appliquera aux
bassins qui n’ont été échantillonnés qu’en 2013. Par exemple, pour le Golfe du Morbihan (GM) :
Stock GM 2010 = Stock GM 2013 x (Stock Penerf 2010 / Stock Penerf 2013).

Le naissain “sauvage” a été négligé.

Un modele épidémiologique est prévu, pour tenter d’identifier les
sources des contaminations virales en baie de Quiberon. Pour initier
I'émission théorique de virus par ce modéle, la quantité de
naissain en élevage a été évaluée en baie de Quiberon et dans les

bassins d’estran adjacents.
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2.5. Modélisation de I’exposition virale en baie de Quiberon

L objectif est d’évaluer la contribution des différents stocks de naissain a la contamination en
OsHV-1 de la baie de Quiberon. L’intérét de la modélisation hydrodynamique a été souligné par
Pépin et al. (2011) lors d’une démonstration de I’absence de contamination des huitres dans
quelques sites isolés du bassin de Marennes-Oléron. Une telle approche par modélisation a été
initiee en 2011 sur I’étang de Thau (Pernet et al., 2012)2.

Le cceur du modeéle est le modele hydrodynamique Mars 3D de maille 300 m (Lazure et Dumas,
2008) validé localement en température et salinité (figure 3), qui décrit la circulation des masses
d’eau en fonction des marées et de forcages météorologiques (le vent en particulier) sur la
période considérée. Ce modele permet d’étudier le transport et la dispersion des particules
virales émises par le stock de naissain. Le flux d’émission viral est proportionnel a I’effectif en
naissain estimé dans chagque maille. Dans cette version simplifiée du modéle épidémiologique, le
flux emis reste constant durant la période de mortalité (entre mai et septembre) indépendamment
de la mortalité ou de la croissance des huitres.

L’inactivation du virus dans le temps est prise en compte par un modele de survie selon le
rayonnement solaire (Météo-France, Vannes), la turbidité de I’eau (chlorophylle A et matiere
particulaire inorganique de source satellitale quotidienne) et la profondeur. Le modéle de survie
développé par Guillaud et al. (1997) pour Escherichia coli a été adapté a I’OsHV-1 : considérant
les doses expérimentales de radiation UV nécessaires, deux fois plus fortes pour inactiver 90%
des E. coli que des herpes-virus (Meier, 2010), on a retenu pour I’OsHV-1 un temps de survie
(T90) deux fois plus long que celui d’E. coli, a rayonnement équivalent.

Cette approche permet donc d’estimer le niveau d’exposition a I’herpes-virus a I’échelle spatiale
et temporelle ainsi que la contribution respective de chaque bassin émetteur.
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figure 3 : validation du modéle en température et salinité en 2013, a la station Molit (au débouché de la Vilaine).

2 « les simulations de transport de particules a 'aide du modéle hydrodynamique MARS-3D ont montré que la

localisation du point d’émission de la maladie influengait fortement le potentiel de dispersion de I'agent
infectieux dans la lagune... Nos données suggérent que la valeur de T90 pour OsHV-1 était
vraisemblablement supérieure ou égale a 5 jours ».
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Ce modéle hydro-épidémiologique simule 'émission de virus, son
transport et son abattement a partir d’hypotheses simples
(émission de virus exclusivement par le naissain en mortalité par
exemple). 1l fournit des estimations de concentration virale dans
l'eau auxquelles seront exposées les huitres des 15 stations
expérimentales de baie de Quiberon. Il permettra surtout de statuer
sur lorigine de cette contamination: exogene (bassins
conchylicoles d’estran) ou endogéne (semis professionnels de lots
contaminés en baie de Quiberon).

3. Résultats

La température de I’eau, les mortalités d’origine virale et les sources possibles de virus sont
passées en revue.

3.1. Latempérature de I'eau

Le réchauffement printanier de I’eau de mer est plus précoce sur les sites d’estran (Plouharnel et
Penerf représentés sur la figure 4), qu’en eau profonde, a proximité du fond (ou se trouvent les
huitres). En outre, les variations de température sont plus marquées (faible hauteur d’eau).

Température eau de mer
22 -

20 o, o
18

16
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3 '© e Penerf
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2 " Locmariaquer
= g e Plouharnel
g I * LarmorBaden 3 'l"
= § —— Baie Quiberon (Fond) .
T T T T T T T T
214 25 1/6 1/7 317 30/8 29/9 29/10 28/11 28/12

date

figure 4 : température de I'eau de mer en quelques stations d’ estran (bleu) et au fond de la baie de
Quiberon (en orange), en 2010 : médianes des températures de chaque jour.

Ces résultats de température de I’eau peuvent étre mis en rapport avec la période d’apparition
des mortalites (figure 4) :

— fremer
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- sur estran, les mortalités ont été décrites entre fin mai et mi-juin (soit 10-25 jours apres
franchissement des 16°C).

- en eau profonde, le franchissement des 16 degrés survient une premiére fois le 10 juin et une
seconde fois le 20 juin. L’accélération des mortalités a lieu a la mi-juillet, soit un mois apres
le premier franchissement de 16°C (25 jours apres le 2éme franchissement).

Le retard de mortalité observé en eau profonde en baie de Quiberon par rapport a I’estran peut
étre associé a une augmentation des températures plus progressive.

En 2010, les mortalités expérimentales en baie de Quiberon
ont suivi d'un mois environ le franchissement de 16°C, un délai
supérieur au délai observé sur estran.

3.2. Les mortalités d’origine virale observées en baie de
Quiberon

3.2.1. huitres de 1 an : des mortalités saisonniéres et spatialisées

- Comparaison huitres de 1 an / huitres de 2 ans

Evolution de la mortalité,
La mortalité des huitres de 1 an, toutes stations pour 2 classes d'age (1 an, 2 ans)

confondues (et hors prédation), est plus forte

que celles des huitres de 2 ans et présente une 181 r
saisonnalité différente : c’est une mortalité ii |
essentiellement estivale (Figure 5). C’est de 3 |,
cette classe d’age (1 an en été), dont il est E 10 | —.—1
question dans ce chapitre. S 8- ——2
g 61
S 4 B
Figure 5 : mortalité mensuelle comparée des huitres 2
de lan et 2 ans, lors de I'étude en 2010 en 15 0 ‘ ‘ ‘ ‘

stations (moyenne et intervalle de confiance 95%) s 6 7 8 9 10 11

mois

- Saisonnalité selon la station et le niveau

Les mortalités cumulées d’huitres de un an sont trés différentes selon les stations (entre 5% et
90% en novembre), avec seulement 4 stations a forte mortalité chez les huitres surélevées et une
gamme continue de mortalités chez les huitres au sol (figure 6) : I’analyse révelera des causes
différentes a ces 2 types de mortalité.



15 |

Mortalité cumulée (Huitres 1 an, au sol) Mortalité cumulée (Huitres 1 an, surélevées)
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figure 6 : mortalité cumulée par station : huitres au sol a gauche ; huitres surélevées a droite

- Cartographie des mortalités

Spatialement, la mortalité differe selon le secteur de la baie et selon le niveau de surélévation.
Le secteur géographique Nord-Ouest est quasiment épargné par les mortalités de jeunes huitres,
alors qu’il est relativement proche du débouché du secteur ostréicole d’estran de Plouharnel-Le
P6. Tous sites considérés, la mortalité des huitres au sol est significativement supérieure a celle
des huitres surélevées (test du rang signé sur données appariées par date-site : P=0.0001). La
surmortalité en surélevé se manifeste uniquement en 4 stations localisées au centre et au Nord-
Est, ou elle atteint 70-80 % de mortalité cumulée. En dehors de ces 4 stations, la mortalite tend &
étre plus forte au sol, notamment en zone profonde et envasee.

La Trinité-sur-me

Baie de Quiberon

Carnac

Quiberon

- Surélévation
Y

0 500 1000 2000 Métres

rces : SHOM, DDTM/DMY:Affaires Maritimes 56

figure 7 : répartition spatiale des mortalités cumulées entre avril et décembre, pour les huitres de 1 an aux
deux niveaux : en surélevé ou au sol

”h‘remer
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L’analyse va s’attacher a identifier les facteurs explicatifs specifiques aux 2 niveaux de
mortalité.

Des mortalités pouvant dépasser 70% entre mai et novembre
(surtout en été) ont été recensées sur le naissain en 2010,
localisées tres différemment pour les huitres au sol (secteur
profond et envasé) et les huitres surélevées (Nord-Est et centre
baie).

3.2.2. Des mortalités pour partie d’origine virale

Les résultats bruts en prévalence (% d’huitres contaminées) et charge virale dans les tissus sont
présentés en Annexe 1. L’effet de la charge virale des huitres sur leur mortalité est testé, en
prenant en compte la covariable niveau (sol / surélevé). L’effet de la charge virale n’est
significatif que pour les huitres du niveau suréleve : Tableau 1

Tableau 1 : Analyse de régression multiple

Erreur Statistique

Paramétre Estimation  type t Proba.
Constante 7.7 1.29 6.00 0.0000
[OsHV1/huitres] 2.02 1.46 1.37 0.17
Niveau (sol / surélevé) -4.11 1.81 -2.26 0.024
Interaction [OsHV1]*Niveau 6.86 2.03 3.36 0.0010
R2=21%

Pour ces huitres en surélevé (figure 8 gauche), la mortalité est faible en I’absence de
contamination (ordonnée a I’origine proche de zéro) et I’augmentation de charge virale
moyenne des lots se traduit par une augmentation de la mortalité proportionnelle3 : au-dela de
10° copies d’ADN viral par mg de chair environ, les mortalités peuvent ainsi dépasser 40% par
mois. Chez ces huitres surélevées, ce lien entre contamination virale et mortalité est illustré plus
en détail dans la figurel6 en annexe 1 : le pic de mortalité correspond en général a la prévalence
et a la charge virale de la chair des huitres maximales.

Pour les huitres au sol (figure 8, droite), il existe une mortalité de I’ordre de 10% par mois méme
sans contamination (ordonnée a I’origine) et I’effet d’une augmentation de la charge virale n’est
pas significatif (méme dans les quelques cas de forte contamination). Au sol, un effet
protecteur semble se manifester vis a vis de la mortalité virale, qu’il conviendra d’élucider
(possiblement en lien avec la faible croissance des huitres au sol).

3 Cette corrélation entre la moyenne de contamination de début et de fin de mois, et la mortalité du mois
s’observe aussi en considérant uniquement la contamination de fin de mois : c¢f Annexe 2

— fremer
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figure 8 : effet de la charge virale dans la chair des huitres (en log), sur la mortalité aux deux niveaux (surélevé
a gauche, sol a droite) : les deux premiers chiffres des étiquettes désignent la station, et le dernier le mois

La dispersion des points autour des droites de régression et I’absence d’effet significatif de la
charge virale dans les huitres au sol suggérent I’existence d’autres causes de mortalité. Pour
séparer ces deux types de mortalités (les mortalites d’origine virale et non virale) et établir leur
répartition spatiale, ces droites de régression ont été utilisées pour estimer les mortalités
attribuables au virus et les écarts aux droites de régression pour les mortalités autres (les résultats
mensuels étant moyennés par station).

”h‘remer

A ces répartitions spatiales de surmortalités de naissain en baie de
Quiberon différentes pour le naissain en surélevé et le naissain au
sol correspondent des explications différentes: I'herpés virus
OsHV-1 pour les huitres en surélevé (nord-est) et le sédiment
pour les huitres au sol (sud).
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3.2.3. Une contamination virale tres spatialisée en baie de Quiberon

Sur les 12 stations ou les huitres ont fait I’objet d’analyses virales mensuelles entre mai et
septembre, seulement 5 présentent des prévalences moyennes en OsHV-1 supérieures a 4 %, soit
dans la poche surélevée soit dans la poche au sol (ou les deux) : Tableau 2. Entre huitres au sol
et huitres en surélévation, la contamination n’est pas significativement différente
(comparaisons appariées : probabilité d’erreur 0.45 dans test de Student, et 0.13 dans test du rang
signé).

Tableau 2 : pourcentage moyen d’huitres contaminées par OsHV-1 (moyenne mai-septembre)

Station Surélevé Sol
1 35 20
2 24.2 3.3
3 0 0
5 2 0
6 0 0
7 0 20
8 10 16

10 0 0
11 12 0
13 0 4
14 4 2
15 2 2

Spatialement, ces stations contaminées délimitent une zone bien circonscrite, au centre et au
nord-est de la baie, qui ne se singularise pas de maniere évidente par une profondeur ou un type
de sédiment particuliers : figure 9. C’est par un autre facteur que I’on cherchera a expliquer cette
répartition : la charge virale dans I’eau, en lien probable avec la proximité des stocks
contaminants (gérée par le modele).

S
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sources : SHOM, DDTM/DM.:Affaires Maritimes 56

figure 9 : pourcentage moyen d’huitres contaminées en OsHV-1, entre avril et septembre 2010, aux deux
niveaux (sol et surélévation)
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Pour I’année 2010, et compte tenu des éléments précédents (la contamination et la mortalité
induite statistiquement), on peut établir la répartition des mortalités d’origine virale en baie de
Quiberon (figure 10).

La Trinité-sur-mer
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Carnac

Quiberon

|:| Surélévation

- Sol
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sources : SHOM, DDTM/DM.:Affaires Maritimes 56

figure 10 : mortalités d'origine virale (% par mois), au sol et en surélevation, déduites de la relation
statistique entre charge virale et mortalité, différente a ces deux niveaux : en surélevé, fortes mortalités
virales ; au sol : faibles mortalités virales (mais mortalités non virales en lien avec le sédiment)

Cette répartition pourra étre considérée comme relativement pérenne si elle dépend de facteurs
stables (le positionnement par rapport aux contaminations des bassins d’estran par exemple) ; a
I’inverse, elle pourrait dépendre de sources de contamination locales en baie de Quiberon et
varier alors selon les années. Cette alternative est analysee plus loin grace au modele
épidémiologique.

En 2010, c’est seulement un secteur bien délimité au Centre-Nord-
Est de la baie qui a été contaminé par I'herpeés virus OsHV-1, avec
mortalité induite essentiellement sur les huitres en
surélévation.

”h‘remer
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3.2.4. Une contamination virale maximale en juillet-aolt

On obtient la méme répartition spatiale en prenant en compte la charge virale dans la chair des
huitres, au lieu de la prévalence. Une analyse de variance a mis en évidence un effet significatif
de la station et du mois, ainsi que de I’interaction entre les deux :

Tableau 3

Tableau 3 : analyse de variance sur les charges virales dans la chair des huitres*

Source Somme descarrés Ddl  Carré moyen Rapport F Proba.
mois 12.9618 6 2.1603 6.80 0.0000
station 19.7838 11 1.79853 5.66 0.0000
mois*station 51.11 66 0.774394 2.44 0.0001
Résidu 26.3617 83 0.317611

R-carré = 76.15 pourcents
*Charge virale moyenne entre début de mois et fin de mois, exprimée en logarithme

La contamination démarre au mois de juin en une station (R07, au sol), ou elle se maintient
jusqu’en juillet. Mais c’est en juillet-ao(t que le plus grand nombre de stations est affecté (les
stations R01, RO2 et R0O8 du c6té Nord-Est). Enfin, la contamination est plus tardive a la station
R11, laplus au large :

figure 11.
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figure 11 : évolution de la charge virale dans la chair des huitres, selon les stations (sol et surélevé
confondu) et les mois

La figure 15 en annexe présente la carte mensuelle d’évolution des mortalités en lien avec la
contamination virale

La contamination virale culmine en juillet-aolit dans le secteur du
nord-est le plus touché.

”h‘remer
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3.3. Exposition a I’herpés-virus en baie de Quiberon,
évaluée par modélisation

A défaut d’avoir analysé la concentration de virus dans I’eau, la simulation réalisée par modele a
permis de cerner I’origine probable de la contamination observée sur les huitres expérimentales
des 15 stations de la baie.

3.3.1. Estimation des stocks de naissain d’huitres (estran et eau
profonde) en 2010

En 2010, Gaussem et al. (2012) ont estimé a 69 millions le nombre de naissain en élevage en ria
de Penerf, avant les mortalités. En 2013, une enquéte dans le méme secteur a abouti a une
estimation de 85 millions de naissains (Enez, 2013). Dans chacun des autres bassins ostréicoles
d’estran (secteurs du P6, de la riviére de Crach, Saint Philibert, Auray, Golfe du Morbihan) ou la
seule estimation est celle de I’enquéte de 2013, ce coefficient de 69/85 va étre appliqué pour
obtenir une estimation en 2010.

3.3.2. Simulation du risque viral en baie de Quiberon

Pour les parametres du modéle retenus (en particulier le taux d’abattement viral), la cartographie
résultante de I’exposition virale (figure 12) suggére que la contamination serait surtout
endogene a la baie (a partir de semis de naissain contaminés, en place) : en effet, les simulations
de charge virale réalisées en prenant en compte ces stocks de naissain semés en baie par les
professionnels (colonne de droite de la figure) apparaissent nettement plus explicatives de la
répartition des mortalités expérimentales (les points noirs de la figure), que les simulations a
partir des seules émissions depuis les stocks d’estran (cartes de la colonne de gauche de la
figure).

Les virus émis par les stocks d’estran, méme trés proches comme ceux du Pé-Plouharnel (au
nord-est du site), semblent étre dilués ou inactivés trop vite (sous I’effet conjugué de la faible
turbidité et des rayonnements UV solaires) pour contaminer significativement la baie de
Quiberon. On peut donc suspecter les quelques semis importants dans baie elle-méme (déclarés
lors de I’enquéte de Cochet-Environnement en 2010), non loin de la zone centre-est ou ont été
observeées des contaminations d’huitres expérimentales, d’étre a I’origine de ces contaminations.

L’analyse des sources et des trajectoires de contamination grdce a
un modele hydro-épidémiologique tend a écarter les sources de
contamination externes a la baie (estran), et a incriminer les semis
en baie comme source de contamination virale interne a la
baie de Quiberon, l'année 2010.
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figure 12 : confrontation entre charge virale simulée et mortalités observées, a 3 dates (haut = juillet, milieu
= ao(t, bas= septembre) et dans 2 conditions d’émission : a gauche : émission virale calculée a partir des
seuls stocks de naissain d'estran ; a droite : émission virale incluant les stocks de naissain d’estran et d’'eau
profonde. Charge virale moyenne (en log10) représentée par gradient de couleur du bleu au rouge.
Mortalités d'origine virale observées en 2010 en 12 stations en surélevé représentées par points blancs (=
sans mortalité virale) ou points noirs (de taille proportionnelle a la mortalité).
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4. Discussion

Plusieurs résultats méritent d’étre discutés, a la fois sur les mortalités d’origine virale (le virus
comme agent causal, son origine, ses effets comparés au sol et en surélévation), et sur les autres
causes de mortalité de naissain en baie de Quiberon.

4.1. Responsabilité d’OsHV-1 dans les mortalités

Le rble causal joué par le virus OsHV-1 dans les mortalités de jeunes huitres a été confirmé par
les expériences de reproduction de la contamination virale et de la mortalité (Schikorski et al.
2011a, 2011b). Jusqu’a 10° copies d’ADN par mg de chair, le virus peut étre & un stade latent
non infectieux. Apres activation notamment sous Iinfluence d’une augmentation de
température, la charge virale peut atteindre 10”-10° et la mort de I’huitre survient en quelques
jours (Sauvage et al. 2009).

Dans notre étude, cette relation de causalité est corroborée statistiquement sur les lots d’huitres

en surélévation : les lots d’huitres les plus touchés par les mortalités présentent bien la plus forte
prévalence (supérieure a 50%) et les charges virales les plus élevées (supérieures a 10°).
L’analyse de la contamination virale (exprimée en prévalence ou en niveau d’infestation
individuelle) montre clairement la méme répartition géographique que celle des mortalités : ce
sont les 4 stations massivement touchées par les mortalités en surélévation qui se révélent
contaminées par le virus OsHV-1.

Avant le déclenchement des mortalités, la charge virale des huitres reste indétectable (mai, juin).
Le déclenchement des mortalités survient quelques semaines aprés le franchissement du seuil de
16°C, comme observé généralement (Jolivel et al., 2012). Les survivantes paraissent se
décontaminer ensuite jusqu’a un seuil de non détection, et ce indépendamment de la
température.

Le lien entre la contamination des huitres et celle de I’eau de mer a pu étre démontré la méme
année dans un secteur d’estran proche : la riviere de Penerf (Gaussem et al., 2012). C’est ce lien
qui justifie I’approche par modélisation mise en ceuvre dans I’étude présente.

Cette corrélation entre contamination et mortalité n’est observé que sur les jeunes huitres
surélevées : pour les huitres au sol, ou chez les huitres de 2 ans, I’herpés-virus n’apparait pas
comme le principal facteur de mortalité (discuté plus loin).

La contamination par I'herpés-virus OsHV-1 est clairement la
cause directe de mortalité des huitres en surélévation.
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4.2. Moindre sensibilité des huitres au sol a la mortalité
virale

La comparaison entre huitres surélevées et huitres au sol a mis en évidence un résultat
inattendu : les huitres au sol n’étant pas significativement moins contaminées en herpés-virus,
quand elles le sont, la mortalité induite est nettement plus faible. Par exemple a la station RO1 :
figure 13.
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figure 13 : comparaison de la contamination des huitres (trait bleu) et de la mortalité (barres rouges), entre
huitres surélevées (gauche) et huitres au sol (droite)

Ces huitres au sol ont un milieu de vie différent (probablement moins de phytoplancton et plus
de turbidité minérale, moins d’oxygéne par périodes) et une physiologie induite différente : la
croissance nettement plus faible au sol en atteste. L’un ou l’autre des paramétres suivants
pourrait expliquer la moindre mortalité des huitres au sol :

- filtration plus faible (et donc filtration plus faible de particules virales)
- biodisponibilité du virus plus faible, s’il est adsorbé sur les particules minérales ...

Sous réserve de contenir la prédation (étoile de mer, bigorneaux perceurs, dorades), et de se
limiter au secteur Quest (épargné par les mortalités non virales, du fait d’un sédiment moins
envase), le prégrossissement a proximité du sol présenterait alors des atouts, par rapport au
prégrossissement en surélévation (en cages notamment).

Dans les conditions particulieres d’élevage au sol (plus de
turbidité...), les huitres poussent moins et meurent moins de
virus, alors qu’elles se contaminent autant. Elles peuvent
mourir cependant d'autres facteurs en secteur vaseux (moins

d'oxygene...)
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4.3. Sources de contamination du naissain en baie de
Quiberon

Depuis 2008, tous les bassins d’élevage d’huitres creuses en France sont contaminés par
I’OsHV-1 et subissent des mortalités a des degrés divers. Au cours de I’année 2010, au moins 3
études ont précisé le lien entre la charge virale dans I’eau et le risque de mortalité. Ainsi,
Gaussem et al. (2012) ont pu montrer en 2010 qu’en ria de Penerf la contamination observée en
9 stations était significativement liée a la charge virale moyenne mesurée dans I’eau (en
interaction avec le niveau d’exondation). Pépin et al. (2011) démontrent la méme année, sur le
bassin de Marennes-Oléron, que les huitres des sites les plus isolés (coté océanique de I'lle
d’Oléron notamment) ne se contaminent pas, résultat qu’ils interprétent par un modele de
dispersion hydrodynamique. Pernet et al. (2012) observent également dans I’étang de Thau, a
partir d’un nombre plus élevé de stations (106), des temps moyens de survie variant entre 8 jours
et plus de 45 jours en fonction de la localisation dans la lagune et de la connectivité
hydrodynamique entre zones d’élevage (modéle Mars 3 D).

La forte spatialisation des mortalités d’origine virale observée dans cette étude en baie de
Quiberon répond aux mémes principes epidémiologiques. Les analyses sur les huitres traduisent
bien un gradient de contamination mais seule I'utilisation d’un modéle de dispersion et
d’abattement du virus a permis de comprendre I’origine de cette spatialisation. La forte dilution
dans une baie semi-ouverte et surtout la faible survie du virus dans I’eau de mer exposée au
rayonnement solaire semblent limiter la contamination a partir des bassins d’estran méme les
plus proches, et privilégier une source locale dans cette contamination (interne a la baie). Cette
approche de modélisation est cependant simplifiée pour ce qui est de I’émission (non dépendante
d’une cinétique de mortalité) : elle doit donc étre considérée comme exploratoire et nécessitant
une validation plus large : c’est I’un des objets du programme Gigassat en cours (2013-2016).

Le modéle hydro-épidémiologique développé, a montré sa
capacité a établir le lien entre les sources potentielles de
contamination et les mortalités observées. A ce stade, c’est un outil
exploratoire a valider.
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4.4. D'autres causes de mortalité de naissain en baie de
Quiberon

Cette étude sur les mortalités de naissain en baie de Quiberon a mis en évidence des mortalités
importantes sur les huitres a proximité du sol, non imputables a I’OsHV-1 : figure 14.

La Trinité-sur-me
e Quiberon

Carnac

Quiberon

[ ] surélévation

- -
0 500 1000 2000 Métres

sources : SHOM, DDTM/DM:Affaires Maritimes 56

figure 14 : mortalité observée (hors prédation) d’'origine non virale, selon le niveau d’élevage : surélévation
ou sol. La couleur blanche du fond grisé correspond au secteur le plus profond et le plus envasé.

Ces mortalités hors prédation, observées sur les huitres de 1 an au sol (mais également sur les
huitres de 2 ans) ont une distribution spatiale qui coincide avec deux parameétres et deux
gradients (en partie liés) : elles font I’objet de la partie 3 du rapport.

- vers le sud: la granulométrie du sédiment : c’est clairement dans le secteur profond et
envase que ces mortalités au sol sont maximales

- vers I’est: I’hypoxie du bas de la colonne d’eau (ce facteur est analysé en détail dans la
troisiéme partie du rapport).

D’autres causes de mortalités décrites plus loin (la matiére organique
du sédiment et I'hypoxie notamment) affectent le naissain et les huitres
adultes, au sud et a l'est de la baie.

”h‘remer
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4.5. Recommandations et perspectives

Le demi-élevage de naissain en baie de Quiberon est exposé a trois risques d’importance
différente selon la zone : (a) le risque de prédation étudié dans la premiere partie du rapport
(étoiles et bigorneaux perceurs surtout au sud et a I’est, dorades surtout a I’ouest) ; (b) le risque
lié a I’hypoxie, analysé dans la troisieme partie (principalement au sud et a I’est) ; (c) le risque de
maladie a OsHV-1, objet de cette premiére partie du rapport.

En matiére de risque infectieux, certaines conditions spécifiques a la baie de Quiberon
paraissent favorables : seuil de 16°C plus tardif, forte dilution, faible turbidité de la colonne
d’eau (inactivation virale par les UV), mode d’élevage au sol, plus faible densité... Ces
conditions semblent méme déconnecter les contaminations en baie de celles des bassins d’estran
adjacents.

Du fait de cet isolement, I’introduction de lots de naissain peu ou pas contaminé (analyses
zoosanitaires préalables) mérite particulierement d’étre mises en ceuvre par les concessionnaires
de la baie. Par contre, la capacité d’accueil de naissain en baie, pour un risque acceptable, reste
a étudier selon les caractéristiques hydrodynamiques.

D’autres mesures consistant optimiser la répartition spatiale du naissain peuvent aussi
contribuer a limiter le risque. En matiére de répartition spatiale a I’échelle collective, le meilleur
choix est d’espacer les lots entre concessionnaires, de maniere a limiter le risque de contagion
inter-lots. Pour un concessionnaire donné, une limitation de la densité surfacique limitera aussi
le risque de contamination entre individus d’un méme lot, mais cette possibilité d’etalement
dépend du mode d’élevage et du secteur de la baie :

- le secteur peu profond (ouest nord-ouest), non exposé au risque d’hypoxie, continue de
pouvoir étre exploité en semis de naissain (mode d’élevage au sol plus favorable a sa survie), a
condition qu’une solution soit trouvée a la prédation par les dorades.

- le_secteur profond (sud et est de la baie) apparait impropre a I’élevage au sol de naissain, en
raison du risque hypoxique, auquel le naissain est particulierement sensible. L’élevage en
surélévation, qui minimise ce risque, permet par ailleurs de diminuer le risque de prédation par
bigorneau perceur et étoiles de mer. Mais dans ce cas, ou la densité au sein des enceintes
d’élevage peut étre localement forte, I’emploi de naissain indemne est particulierement
souhaitable.

Le projet en cours Gigassat 2013-2016 devrait permettre d’éclairer ces questions essentielles du
role des stocks et des pratiques culturales dans I’épidémie virale.

Outre cette approche fondée sur la gestion des bassins conchylicoles, il existe une voie possible
d’amélioration par sélection genétique démontrée notamment par Degrémont et al. (2011)

Outre les mesures générales recommandables pour limiter le
risque de mortalité virale (stockage de naissain non contaminé,
limitation des densités), des mesures spécifiques a la baie sont
possibles : semis au nord-ouest, surélévation au sud et a l'est...
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5.

Conclusion

Cette étude sur le risque de mortalité d’origine virale par OsHV-1 en baie de Quiberon vient
compléter les connaissances acquises depuis 2008 (Cochennec-Laureau et al., 2011), en
particulier dans le domaine subtidal, jusque la prise en compte uniquement dans I’étang de Thau
(Pernet et al., 2012). Elle trouve son prolongement dans le cadre du projet de recherche en cours
Gigassat (2013-2016).

Certains résultats sont confortés tels que I’influence de la température sur la cinétique de
mortalités (seuil de 16°C) ou le lien entre la charge virale dans la chair des huitres et les
mortalités induites.

D’autre resultats plus spécifiques ont été acquis dans cette étude en baie de Quiberon :

- Iétalement des mortalités en baie par rapport a celles d’estran généralement assez
synchrones (http://wwz.ifremer.fr/observatoire_conchylicole). En 2010, quand I’essentiel
des mortalités a eu lieu au mois de juin sur des sites d’estran tels que Larmor-Baden ou
Penerf, les mortalités observées en baie de Quiberon se sont étalées entre juin et septembre
selon les stations et se sont prolongées au moins 2 mois dans les stations touchées ;

- la spatialisation des mortalités d’origine virale, avec I’éventualité que le secteur nord-ouest
soit moins sensible aux mortalités virales a OsHV-1. (Le confinement des mortalités en 2010
dans un secteur centre & nord-est de la baie pourrait toutefois étre dépendant de la
répartition conjoncturelle des semis) ;

- le faible risque de contagion entre les huitres contaminées sur estran et celles de la baie ;

- une moindre sensibilité aux mortalités virales (OsHV-1) des huitres au sol par rapport aux
huitres surélevees (a confirmer).

Ces spécificités dépendent des traits particuliers de la baie de Quiberon (température plus
fraiche, profondeur, renouvellement d’eau) ainsi que du mode et des pratiques d’élevage
(élevage au sol, moindre densité globale..). Des questions scientifiques restent cependant a
approfondir, notamment le rle « protecteur » du sol sur I’infection et les mortalités a OsHV-1.
La baie de Quiberon constitue aussi un bon site pilote pour tester le potentiel des sites « off-
shore » dans la production de naissain, en fonction des caractéristiques hydrodynamiques et des
pratiques zootechniques.
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Annexes

Annexe 1 : cinétique de contamination et mortalité en surélevé

MAI

. mortalité
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figure 15: taux de mortalité et infestation virale entre mai et septembre 2010 (huitres de 1 an, surélevées) :
infestation virale figurée par un symbole de présence / absence de taille graduée selon la prévalence)
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Annexe 3 : lien entre contamination et mortalité passée
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figure 17 : relation entre contamination en fin de mois et mortalité du mois passé : contamination exprimée
en prévalence (gauche) ou en charge virale maximale dans la chair des huitres droite)
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