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Selon ['Office International des
Epizooties (Ol E) une maladie émergen-
te désigne une maladie grave récem-
ment reconnue, dont la cause peut, ou
non, avoir déa été établie, et qui est
susceptible de se propager au sein d'une
population ou entre des populations,
par exemple a l'occasion d'échanges
internationaux d'animaux aguatiques
et/ou de produits d'animaux aquati ques.
Il peut sagir d'une nouvelle maladie
jamais rencontrée auparavant ou d'une
maladie déja connue sexprimant diffé-
remment au regard de sa situation épi-
démiologique habituelle (incidence
accrue, nouvelles espéces infectées,
changement daire de répartition). On
parle dans ce dernier cas de réémergen-
ce. En fait, il existe plusieurs défini-
tions a la notion de maladie émergente
qui se recoupent plus ou moins. Le
dénominateur commun proposé par
Toma et Thiry (2003) est une augmen-
tation significative de l'incidence d'une
maladie dans une population donnée,
une région donnée et pendant une
période donnée par rapport a la situa-
tion épidémiologique habituelle de
cette maladie.

Les maladies émergentes d'origine
virdle qui affectent I'nomme ont
défrayé la chronique ces 70 derniéres
anneées : le virus West Nile (fievre du
Nil occidental) en 1937, le virus Ebola
(fievre hémorragique d'Ebola) en 1976,
le virus de I''mmunodéficience
Humaine (SIDA) en 1983, |e coronavi-
rus du SRAS (Syndrome Respiratoire
Aigu Sévére) en 2003 et enfin le virus
H5N1 (grippe aviaire) en 2004 pour ne
citer que les plus connues médiatique-
ment. Ces maladies ont été trés étudiées
et ont bénéficié notamment des
connaissances générées par la mise en
place de réseaux de surveillance et
I'évolution des techniques de diagnos-
tic. En revanche celles qui affectent les
organismes marins et méme les espéces
aquacoles d'intérét économique sont
beaucoup moins bien documentées.
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L 'une des raisons est e manque de don-
nées sur la situation épidémiologique
habituelle des maladies sévissant en
milieu marin en termes de prévalence,
incidence et virulence notamment.
Comme le soulignent Harvell et al
(1999, il est difficile dans ces condi-
tions de conclure a I'émergence ou la
réémergence d'une maladie suite a des
épisodes de mortalités et de déterminer
s cette mortalité traduit une transmis-
sion accrue du pathogéne ou une moins
grande résistance de I'hote.

Le concept de maladies émergentes
fait plus souvent référence dans son
acception usuelle aux maladies trans-
missibles qu'aux maladies nutritionnel-
les, immunologiques ou métaboliques.
C'est en restreignant |'émergence aux
seules maladies infectieuses que seront
présentés de facon non exhaustive
quelques scénarios de I'émergence des
maladies chez les organismes d'intérét
aguacole, en les illustrant par des
exemples disponibles dans lalittérature
scientifique et d'autres provenant de
|'expérience des auteurs.

1 / Apparition d'un agent
pathogéne chez un nouvel
hote : cas de I'herpesvirus
dela carpeKoi (KHV)

Une nouvelle maladie responsable de
mortalités massives chez la carpe com-
mune et Koi (Cyprinus carpio) a été
rapportée pour la premiére fois en mai
1998 dans une pisciculture israélienne,
aux USA en ao(t de la méme année
puis identifiée plus tard dans de nom-
breux pays d'Europe et d'Asie (Hedrick
et al 2000, Haenen et al 2004). Des étu-
des morphol ogiques et phylogénétiques
révelent que I'agent étiologique appar-
tient a la famille des Herpesviridee et
que différents isolats d'origines géogra-
phiques différentes sont genétiquement
identiques (Waltzek et al 2000). La
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mortalité peut atteindre 80 a 100 % au
sein des populations infectées et sur-
vient 6 a 24 jours post infection
(Dishon et al 2005). Elle est préféren-
tiellement observée lorsque latempéra
ture de I'eau est de 17°C-26°C (Haenen
et al 2004). Latransmission du virus de
poisson infecté aindemne seffectue via
I'eau d'élevage, les féces ou le sédiment
et est favorisée par le confinement des
animaux dans un volume d'eau restreint
(Dishon et al 2005). Dans la mesure ou
I'élevage de la carpe est une activité
multiséculaire demandant beaucoup
d'attention, il apparait davantage proba
ble que cet agent infectieux n'ait infec-
té que trés récemment cette espece de
poisson (héte naif) plutét que cette ma-
ladie soit passée inapercue avant 1998
(Thiéry et al 2003). L'origine de cet
herpesvirus n'est pas connue. A ce jour
aucune espéce autre que C. carpio n'a
€té trouvée porteuse de ce virus ce qui
peut sexpliquer par le fait que les tech-
nigues de diagnostic sensibles telles
['amplification en chaine par la polymé-
rase (PCR) et la PCR quantitative sont
d'utilisation récente (Gilad et al 2004).

L'émergence de lamaladie et salarge
distribution géographique depuis son
apparition en Israél sexpliquent en
grande partie par les transferts de pois-
sons de zones infectées vers les zones
indemnes. Elle fait partie aujourd hui
de la liste des maladies & déclaration
obligatoire notifiée par I'OIE.

2 |/ Evolution d'un agent
pathogene existant : cas de
lavibriose a Vibrio nigripul-
chritudo dans les élevages
de crevettes pénéides neo-
calédoniens

Depuis 1998 une mortalité massive
de crevettes Litopenaeus stylirostris est
rencontrée de fagon saisonniére dans
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une ferme de Nouvelle-Calédonie. Elle
sexprime sous laforme de bréves flam-
bées épizootiques durant la saison
chaude et est désignée sous le vocable
de syndrome d'été. Les premiers morts
apparaissent dans chaque élevage apres
environ 55 jours d'élevage dans tous les
bassins de cette ferme et les survies
finales sont de I'ordre de 25 % au lieu
d'étre supérieures a 50 % en I'absence
de syndrome d'été (Rapport DESANS
2006). Plusieurs suivis épidémiolo-
giques réalisés sur cette ferme et dans
différents compartiments de I'éevage
ont permis de montrer que la quasi-
totalité des crevettes moribondes pré-
sentaient une vibriose septicémique a
Vibrio nigripulchritudo considéré
depuis comme ['agent étiologique de
cette maladie (Goarant et al 2004,
2006a). Cette espece bactérienne a été
décrite pour la premiére fois par
Baumann et al (1971) a partir d'échan-
tillons d'eau océanique effectués au
large des iles Hawai. En 2002, le syn-
drome d'été sest étendu & une nouvelle
ferme néo-calédonienne, proche de
celle dga affectée, faisant craindre un
risque d'extension de cette maladie aux
15 autres fermes non affectées par cette
pathologie a ce jour.

Contrairement au syndrome d'été,
une autre pathologie, nommée syndro-
me 93, survient de fagon saisonniére
en hiver et affecte ou a affecté la tota-
lité des fermes néo-calédoniennes
(Mermoud et al 1998). En effet, la
majorité des éleveurs ne réalise plus
aujourd'hui qu'un élevage par an au lieu
de deux, durant la saison chaude, ce
changement de pratiques zootech-
niques permettant de diminuer forte-
ment l'incidence du syndrome 93.
L'agent étiologique du syndrome d'hi-
ver est Vibrio penaeicida (Costa et al
1998, Goarant et al 1999, Saulnier et al
2000). Dans quelques cas, des souches
appartenant al'espece V. nigripulchritu-
do ont été également isolées au cours
d'épisodes de Syndrome 93 (Costa et al
1998, Goarant et al 1999).

Depuis |'apparition de ces deux
pathologies, des suivis bactériologiques
réguliers ont été effectués et de nom-
breuses souches de V. nigripulchritudo
d'origine clinique ou environnementale
ont été isolées entre 1995 et 2003,
réparties dans 13 fermes et 3 écloseries
de Nouvelle-Calédonie, dans un
contexte de présence ou non du syndro-
me d'été. Le pouvoir pathogéne des
souches a é&té évalué par infection expé-
rimentale révélant |'existence de sou-
ches non virulentes, virulentes et d'au-
tres exprimant une virulence
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intermédiaire (Goarant et al 2006a).
Ces souches aux statuts de virulence
différents coexistent quelquefois sur
une méme ferme pénéicole simultané-
ment. Le génotypage d'une collection
de 58 souches V. nigripulchritudo réve-
le que toutes les souches associées au
syndrome d'été sont génétiquement tres
proches (quasiment clonales) et distinc-
tes des souches de V. nigripulchritudo
isolées dans d'autres contextes épidé-
miologiques (Goarant et al 2006b).
Ceci a permis de mettre au point un
outil diagnostique ciblant spécifique-
ment |e groupe émergent (Goarant et al
2007).

Une approche moléculaire a é&té entre-
prise a partir de deux souches de V.
nigripulchritudo tres proches génétique-
ment et isolées d'une méme ferme affec-
tée par le syndrome d'été visant aidenti-
fier des marqueurs génétiques de la
virulence des souches V. nigripulchritu-
do. Une technique de soustraction géno-
mique (SSH) a été employée en utilisant
une souche fortement virulente en infec-
tion expérimentale (SFnl) et une autre
dénuée de pathogénicité (SFnl1l8)
(Reynaud et al 2005). Les fragments
d'’ADN identifiés (plus de 600), spéci-
fiques de SFn1, ont ensuite éé utilisés
comme sondes pour étudier leur présen-
ce chez d'autres souches de V. nigripul-
chritudo présentant un statut de virulen-
ce variable, en utilisant une technique
d'hybridation ADN/ADN ou macroar-
ray. Treize sondes se révélent étre spéci-
figues de souches virulentes (soit
22 souches sur les 58 étudiées).

Par ailleurs, un plasmide d'environ
11 kpb a été identifié, apres purifica-
tion, chez la souche SFnl. Les autres
souches virulentes testées portent éga-
lement un plasmide identique a celui de
SFnl aprés analyse des profils de res-
triction puis d'hybridation obtenus par
southern blot en utilisant une des son-
desfroides spécifiques de souches viru-
lentes. Cette sonde correspond a un
fragment dADN de SFnl présentant
plus de 90 % de similitude au niveau de
sa séquence nucléotidique avec une
sequence, dénommée Z273 disponible
dans GenBank. Celle-ci code pour une
protéase putative et a été mise en évi-
dence dans le plasmide de V. shilonii,
un vibrion associé au blanchiment
du corail (Kushmaro et al 2001).
Le séquencage complet du plasmide
de SFnl a permis de révéler quau
moins 10 fragments d'ADN spéci-
fiqgues de souches virulentes parmi
les 13 préaablement identifiés, dont
Z273, sont portés par ce support plas-
midique.

La combinaison des résultats relatifs
au statut de virulence des souches, aux
profils d'hybridation en macroarray
avec des sondes spécifiques de la sou-
chevirulente (SFnl) et al'identification
de plasmides, indiquent que des mar-
gueurs génétiques du statut de virulen-
ce ont été identifiés avec succes et que
les marqueurs génétiques spécifiques
de souches virulentes sont pour |'essen-
tiel asupport plasmidique. Ces résultats
suggérent en outre fortement que I'ac-
quisition d'un plasmide par des souches
de V. nigripulchrituo, qui en étaient
dénuées, a conféré un pouvoir pathoge-
ne accru a ces souches. En plus de cette
évolution probable, la similitude d'un
fragment de séquence du plasmide avec
celle d'un autre vibrion affectant une
autre espece marine (Z2Z3 de V. shilo-
nii), suggere la possihilité d'un transfert
inter-espece d'un ou plusieurs facteurs
de virulence via ces plasmides ce qui
n'est pas sans conséquence d'un point
de vue épidémiologique.

De facon similaire, la virulence de
Vibrio anguillarum est en partie due a
I'existence d'un plasmide, pJM 1, codant
des genes impliqués dans la biosynthe-
se et le transport de sidérophore (Crosa
1980). Il a pu étre montré chez d'autres
espéces de Mibrio, celui responsable du
choléra en particulier, que I'acquisition
de structures génétiques mobiles autres
que des plasmides conférait une viru-
lence accrue aux Vibrio «naifs». Tous
les Vibrio cholerae ne sont pas patho-
génes pour I'homme. Pour le devenir, le
vibrion doit notamment acquérir la
capacité a produire la toxine chol érique
responsable des diarrhées mortelles du
choléra. Celle-ci est transmise ala bac-
térie par un bactériophage, CTX, dont
le génome sintégre au chromosome
bactérien et dont I'un des génes code la
toxine cholérique (Val et al 2005). Un
autre exemple est celui de Vibrio har-
veyi fréguemment associé a des épiso-
des de mortalité en élevage larvaire de
crevettes. Des souches naives infectées
par un bactériophage (VHML) ont une
virulence accrue en infection expéri-
mentale, attribuée en partie a une aug-
mentation de la sécrétion d'hémolysi-
nes (Munro et al 2003).

3/ Introduction d'un patho-
gene preexistant, exotique :
le cas de Bonamia ostreae

Bonamia ostreae est un protiste para-
site affilié a la famille des haplospori-
dies responsable d'épisodes de mortali-
té chez les huitres plates Ostrea edulis.
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Aingi, du fait de I'apparition du parasite
Marteilia refringens dans les années
1968-1970 suivie 10 ans plus tard par
B. ostreae, |la production annuelle fran-
caise d'huitres plates est passée de 15 a
20 000 tonnes (années 60) a 2500 ton-
nes (années 80) pour stagner autour de
cette valeur jusqu'a aujourdhui.
Détectée pour la premiére fois en
France chez des huitres plates de I'lle
Tudy (Bretagne), alafin des années 70
(Pichot et al 1979, Comps et al 1980),
la bonamiose sest répandue dans la
quasi-totalité des parcs ostréicoles bre-
tons des 1981 (Tigé et al 1981) ainsi
gue dans les gisements naturels et est
aujourd'hui présente dans de nombreux
pays européens dont [|'Espagne,
I'Angleterre, I'lrlande, le Danemark et
les Pays-Bas (Baouet 1983, Bucke et
Feist 1985, van Banning 1987,
McArdle et al 1991, Montes et al
1991). La transmission du parasite
d'huitres infectées a huitres naives est
directe (Elston et al 1987). Aussi est-il
vraisemblable que la répartition géo-
graphique actuelle de la maladie sex-
plique par l'intensité et la fréguence des
transferts internationaux d'huitres pla-
tes vivantes de zones infectées par B.
ostreae vers des zones indemnes. Ce
parasite est également rencontré outre-
atlantique, sur la cote ouest des Etats-
Unis (Katskansky et al 1969) ainsi que
depuis peu, en 2004, au Canada
(Rapport annuel de I'Agence
Canadienne d'Inspection des Aliments
2005). L'apparition de B. ostreae en
France coincide avec I'importation de
naissains d'huitres plates O. edulis en
provenance de Californie a la fin des
années 70. En effet, il est communé-
ment admis (Elston 1989) que ces hui-
tres étaient affectées par la bonamiose
suite aux observations de Katskansky
et al (1969) et Katkansky et Warner
(1974) décrivant un parasite présentant
une morphologie identique a celle de B.
ostreae. La mortalité rapportée en
France a révélé la maladie qui est
aujourd'hui notifiée par I'OIE dans la
liste des maladies a declaration obliga-
toire.
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de d'outils pertinents et d'envisager des
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d'en limiter les effets.
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Selon I'Office International des Epizooties (Ol E) une maladie émer gente désigne une maladie grave récemment reconnue, dont la cause
peut, ou non, avoir déja été établie, et qui est susceptible de se propager au sein d'une population ou entre des populations, par exemple
a I'occasion d'échanges internationaux d'animaux aquatiques et/ou de produits d'animaux aquatiques. Si les maladies émer gentes qui
affectent la santé humaine ont été trés étudiées, celles qui touchent les organismes marins et les organismes aquacoles d'intérét
économique en particulier sont en revanche peu documentées. C'est en restreignant |'émergence aux seules maladies infectieuses que
seront présentés de fagon non exhaustive quelques scénarios de I'émer gence des maladies chez les organismes d'intérét aquacole en les
illustrant par trois exemples disponibles dans la littérature scientifique : I'un relatif aI'apparition d'un agent pathogene chez un nouvel
hoéte avec le cas de I'herpesvirus de la carpe Ko, I'autre a I'évolution d'un agent pathogene existant avec le cas de la vibriose a Vibrio
nigripulchritudo sévissant dans les élevages de crevettes pénéides de Nouvelle-Calédonie et enfin le dernier lié a I'introduction d'un
pathogéne préexistant avec le cas de Bonamia ostreae infectant I'huitre plate Ostrea edulis. L es causes d'émer gence de maladies sont mul-
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tipleset font intervenir de fagon intercurrentel'agent pathogene, I'environnement, I'hte ou les especes hotes et des facteur santhropiques.
Dansle milieu marin, ces causes sont bien souvent méconnues. Dans ce contexte le développement desréseaux de surveillance et destech-
niques de diagnostic revétent un intérét considérable afin d'anticiper, de prévenir et/ou d'intervenir sur I'émergence des maladies en
limitant leur conséquences sanitaires, écologiques et politiques.

Abstract

Emerging diseases in organisms of aquaculture interest: some scenarios illustrated with examples

According to the world organisation for animal health (OIE) an emerging disease is defined as a recently admitted seriousillness, whose
aetiology can, or not, have already been established, and which islikely to be propagated within a population or between populations, for
example at thetime of inter national exchanges of aquatic animals and/or products of aquatic animals. Even though the emer ging diseases
that affect human health have been much studied, those which affect marine organisms and species of aquaculture interest in particular
are poorly documented. By restricting emergence to only infectious diseases, we aim at presenting in a non-exhaustive way some scena-
rios of the emergence of the diseases of aquacultured species by illustrating them with three examples available in the scientific literature:
onerelating to the appear ance of a pathogenic agent in a new host with the case of the herpesvirus of the Koi carp, the other with the evo-
lution of a pre-existing pathogenic agent with the case of shrimp vibriosis due to Vibrio nigripulchritudo in New Caledonia, and the last
examplerelating to the introduction of one pathogenic pre-existing pathogen in an unscathed area with the case of Bonamia ostreae infec-
ting the flat oyster Ostrea edulis. The causes of the emergence of diseases are multiple and implicate in an intercurrent way pathogenic
agents, the environment, the host or host species and anthropogenic factors. In the marine environment, these causes are very often
ignored. In thiscontext, the development of zoosanitary surveillance networ ks and diagnostic tools present a consider ableinterest in order
to anticipate, prevent and/or intervene on the emergence of the diseases by limiting their sanitary, ecological and palitical consequences.
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