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I — RAPPORT PRELIMINAIRE (1) 

Les pêcheurs et les garde-pêches de la Fédérat ion des Cô tes -du -No rd 
ayant constaté en 1968 et 1969 l 'appar i t ion d 'u lcères cutanés, in festés de 
champignons parmi les saumons du f leuve Le Guer, une é tude a été ent repr ise , 
en act ion concer tée, par le Conse i l Supér ieur de la Pêche, le Labora to i re 
Vétér ina i re départemental des Cô tes -du -Nord et le Labora to i re d ' I ch tyopatho log ie 
de l ' Insti tut Nat ional de la Recherche Agronomique (I.N.R.A.)-

Une analogie cer ta ine ex is tant entre les t roub les observés sur les saumons 
du Guer et la maladie décr i te en Grande-Bre tagne scus le nom d ' « U lcera t i ve 
Derma! Necros is » (U.D.N.) , la première part ie du t ravai l a cons is té à étab l i r s' i l 
s 'agissai t b ien de la même maladie, à déf in i r son ex tens ion en France et à ten ter 
d'en isoler l 'agent responsable. Les techn iques de labora to i re ont é té mises en 
œuvre , compte tenu des résul tats enreg is t rés dans les îles b r i tann iques qui 
tendaient à conc lu re à une é t io log ie v i ra le (CARBERY, 1968 a, b, d) . 

* I.N.R.A., Laboratoire d'Ichtyopathologie, Station de Virologie et d'Immunologie, 78 -
THIVERVAL-GRIG NON. 

** Laboratoire Vétérinaire Départemental, 8, pl. du 74" R.I.T., 22 - SAINT-BRIEUC. 

(1 ) Travail réalisé grâce au contrat de recherche Conseil Supérieur de la Pêche - Institut 
National de la Recherche Agronomique. 
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Rappel des connaissances établies sur PU.D.N. en Irlande 

et en Grande-Bretagne 

Le diagnost ic de l 'U.D.N. repose sur l 'observat ion d'ulcères cutanés local isés 

aux régions corporel les dépourvues d'écail lés qui sont ensuite envahies par 

des champignons Saprolegnaceae. Les lésions débutent sur la tête par un chan­

gement de colorat ion de petites zones cutanées (diamètre 0,5 cm) qui deviennent 

gr isâtres, s 'agrandissent et peuvent conf luer ou s'étendre vers le dos et les 

nageo i res ; l ' infestation mycel ienne (STUART 1968, WILLOUGHBY, 1968) entraine 

ensuite la mort des poissons parvenus à un état léthargique. 

Du point de vue microscopique (ROBERTS et al., 1969), seule la peau est 

atteinte. Les cellules de la couche superf ic iel le de l 'épiderme gonflent, leur 

noyau montre une chromatine très condensée et progressivement, une érosion et 

une désorganisat ion t issulaire gagnent la profondeur de l 'épiderme atteignant 

la membrane basale. Cet te membrane est mise à nu et des champignons pénètrent 

dans le derme, d'où ils envahissent l 'organisme entier et tuent le poisson. 

Des accidents analogues ont été signalés en Grande-Bretagne entre 1877 

et 1913 (Salmon Fisheries . . . 1882) puis semblent avoir d isparu. En 1964, la 

maladie réapparaît dans le Sud-Ouest de l'Irlande d'où elle gagne la plupart 

des cours d'eau de ce pays et ceux de l'Ecosse (ELSON, 1968), du Pays-de-

Galles et de l 'Angleterre. 

Les espèces atteintes sont uniquement le Saumon atlantique (Salmo salar, 

L. 1766), la truite Far io* (Salmo trutta, L. 1766) et l 'Ombre (Thymallus thymallus, 

L. 1966). La truite Arc-en-cie l est réfractaire (CARBERY et STRICKLAND, 1968 c). 

Seuls les poissons adultes sont sensibles et le fait de savoir si les sujets sont 

déjà porteurs de lésions cutanées quand ils arrivent dans les estuaires est 

contreversé : les Ecossais le pensent, les Irlandais, en revanche ne l'ont pas 

observé et disent que la maladie évolue seulement en eau douce. 

Les auteurs étrangers s 'accordent pour aff i rmer qu'i l s'agit d'une maladie 

d'eau froide sévissant au-dessous de + 10° C. 

La transmission naturelle de la maladie (sources de virus, hôtes inter­

médiaires, voies de pénétrat ion) est inconnue. 

Expérimentalement, la maladie est t ransmissible par l ' intermédiaire de l'eau 

et également par inoculat ion intrapéri tonéale de fi l trats à 0,22 mic rons** , d 'organes 

de saumon malade (lésions cutanées, rein antérieur, rate). La maladie est ainsi 

reprodui te sur 20 à 25 % des sujets testés (CARBERY, 1968) après une incubat ion 

de deux semaines. Une trentaine d 'expér iences ont eu lieu. 

La t ransmission expérimentale de la maladie par des fi l trats à 0,22 microns 

est en faveur d'une origine virale mais les essais d ' isolement du virus éventuel 

en culture cel lulaire ont échoué. C'est donc à part ir de ces données que nous 

avons organisé notre travail en France. 

* de mer ou d'eau douce 

** Millième de millimètre. 
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MATERIEL ET TECHNIQUES 

I — Opérations de terrain 
Les garde-pêches de la Fédérat ion des Côtes du Nord et de la Br igade 

du Saumon ont assuré une survei l lance des c o u r s _ d ' e a u ^ e r m e t t a n t le repérage 
et la capture des sujets ' at teints et les pré lèvements ul tér ieurs. Paral lè lement, 
le Guer et les deux f leuves vo is ins, le Douron et le Tr ieux ont été suivis du 
point de vue thermique d 'oc tobre 1969 à ju in 1970. 

Localisation des contrôles thermiques de l'eau 

Le Tr ieux 
Pont Caff in 
(2 km amont de Guingamp) 

Pont de Quint in 
(5 km amont de Pontr ieux) 

Le Guer 
Pont Loas (0,6 km amont 
de Kernansqui l lec) 

Pont de Kerguin iou 
(3 km amont de la l imite 
de l ' inscr ipt ion mari t ime) 

Le Douron 
Le Ponthou 
(Pont de la R.N. 12) 

Pont Menou (0,1 km amont 
de la limite de l ' inscr ipt ion 
mari t ime) 

2 — Techniques de laboratoire 
2. 1. — Examens histologiques : Après f ixat ion au mélange de Bouin, les 

lésions u lcéreuses cutanées, rein, rate, foie et cœur des sujets malades ont été 
coupés (à 5 microns d 'épaisseur) et co lorés par le t r ichrome Hemalun-Eosine-
Safran et accesso i rement par des techniques annexes (Bleu de Toluidine, 
Hotchk iss-Mac Manus, Giemsa) . 

2 .2 . — Essais d'isolement du virus sur cultures cellulaires de lignées : 
Les l ignées cel lu laires R.T.G. 2 ( W O L F 1962) et F.H.M. (GRAVELL et M A L S -
BERGER, 1965) entretenues au laborato i re d ' Ichtyopathologie, ont été infectées 
de la manière suivante : 

Lésions cutanées au 1 e r s tade 
rein antérieur, rate 

Broyage au mort ier 
avec sable 

toutes les manipulat ions sont 
faites entre 0° C et + 4° C 

Inoculat ion 
à la truite 

far io 

CM 

ë ° 
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Di lut ion 1/10 e dans l iquide d 'EARLE 
addi t ionné d 'ant ib iot iques (Pénici l l ine 
100 U/ml, S t rep tomyc ine 100 microg. /ml 
Kanamycine 50 microg. /ml , 
Mycostat ine 100 U/ml) 

l 
Cent r i fugat ion 5 000 g, 10 minutes 

I 

1 
Surnageant 

I 
nouvel le d i lut ion 1/10 e 

I 
f i t rat ions success ives 
à 3 microns et 
0,33 micron 

Cu lo t avec 
cel lu la i res 

débr is 

Fitrat (di lut ion f inale 1/100e) 



Après un contact d'une heure f i l t rat-culture cel lulaire, à + 10° C dans 
des f lacons « Falcon » de 30 ml, l ' inoculum est él iminé et remplacé par du mil ieu 
de EAGLE, addit ionné d 'ant ib iot iques comme ci-dessus et tamponné Tris à pH 7,6. 

C inq passages aveugles ont été effectués à une semaine d' interval le à 
part i r de chaque prélèvement. 

2 .3 . — Microscopie électronique. Les cul tures cel lulaires infectées et 
des peti ts f ragments d 'u lcères et de rein antér ieur ont été f ixés pendant 30 
minutes à + 4° C par le Glutara ldéhyde à 1 ,6% dans du tampon de Sôrensen 
à pH 7,2 et post- f ixés par le té t roxyde d 'osmium à 2 % pendant 1 heure. Après 
coupe ultraf ine à l 'u l t rotome L.K.B. III et colorat ion à l 'acétate d'uranyl et au 
c i t ra te de plomb, les préparat ions sont ensuite examinées à l'aide d'un mi ­
c roscope Phil ipps EM 300 à 60 Kv et 80 Kv. 

2 .4 . — Transmission expérimentale à la truite fario : Les surnageants 
f i l trés à 0,22 micron, des broyats d 'organes de malades ont été inoculés à la 
dose de 1 ml à 20 t ru i tes far io de 150 à 200 g, provenant de la pisciculture 
fédérale des Côtes-du-Nord (10 trui tes par voie intramusculaire, 10 truites par 
voie intrapéri tonéale). 

Les animaux ont ensuite été immergés dans un ruisseau expérimental 
issu d'une source se déversant dans le Guer comme le montre le schéma suivant : 

R E S U L T A TS 

1. La répart i t ion géographique de la maladie se t rouve pour l ' instant l imitée à 
deux f leuves : le Guer et le Douron . 

2. Les espèces atteintes sont le Saumon et la Fario. 

3. Les températures d'eaux auxquel les on observe les manifestat ions de la 
maladie se situent entre + 6° C et + 10° C et cor respondent à l 'abaissement 
automnal (novembre) et l 'élévation pr intanière (avri l -mai). Les t roubles les 
plus importants ont été enregis t rés au cours de l 'automne 1968 et leur 
incidence s'est révélée moindre ensui te. 

Date : 2ème quinzaine de Mai 1970 

température de l'eau + 9 ° C + 2°C pendant l'expérience 

Les animaux ont été péchés au bout de 3 semaines. 

20 truites 
inoculées 

10 truites 

témoin 

Chute 
Source 

Grille Gr^lle 

J ^ e j ^ - — 
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4. La maladie se déf in i t par l 'appar i t ion de pet i ts u lcères (Pl . I - f i g . 1) débutant 
sur la tê te et les opercu les , qui s 'é tendent ensui te aux régions dépourvues 
d'écai l lés et sont le s iège d ' in festat ions mycel iennes qui tuen t le po isson . 
Du point de vue h is to log ique (Pl . I et I) - f ig . 2 à 6 ) , les lésions se l imi tent à la 
peau don t l 'épiderme disparai t peu à peu ne laissant subs is ter que la membrane 
basale qui se rompt à son tour , ce qui entraîne une exsudat ion impor tante 
et faci l i te la pénétrat ion des champignons qui se déve loppent par t icu l ière­
ment bien à basse tempéra ture . 

5. Les essais d ' iso lement d'un v i rus sur des cul tures cel lu la i res de l ignée ont 
échoué. Aucune dest ruc t ion cel lu la i re n'a été constatée et les examens 
en microscop ie é lect ron ique n'ont pas révélé de part icules v i ra les aussi 
bien dans les cel lules en cul ture que dans les coupes ul traf ines d 'organes. 

6. L' infect ion expér imenta le des t ru i tes far io a permis de t ransmet t re la maladie 
à 4 sujets sur 20 et d 'observer sur eux les premiers stades des u lcères 
cutanés. Deux trui tes ont été conservées au Laborato i re Vétér ina i re dépar­
temental de Saint -Br ieuc dans de l'eau à + 4° et y sont mortes en 15 
jours d ' infestat ion mycel ienne (comme dans la maladie naturel le). Deux autres 
t ru i tes ont fait l 'objet de recherches v i ro log iques en cul ture cel lu la i re et en 
microscopie é lect ronique qui se sont révélées négat ives. 
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PLANCHE I (légendes) 

Fig. 1 : Tête de truite fario (vue de dessus) atteinte d'U.D.N. expérimentale 
3 semaines après l'inoculation. Un gros ulcère occupe la face supérieure 
du tégument du crâne et une flèche indique un autre ulcère localisé à 
l'opercule droit. 

Fig. 2 : Coupe de peau au voisinage d'un ulcère. La lettre e montre l'exsudat sous 
lequel les cellules de l'épiderme (couche superficielle et moyenne) pré­
sentent des modifications nucléaires (noyaux devenant de couleur sombre) 
qui sont le commencement de la dégénérescence. La lettre b indique la 
membrane basale qui sépare l'épiderme du derme et sous laquelle se 
trouvent les mélanophores (de couleur noire sur la photo) qui donnent 
la couleur à la peau du poisson (obj. 40 G. 460 x). 

Fig. 3 : Coupe dans l'ulcère. L'épiderme a disparu, il reste l'exsudat, la mem­
brane basale dont la petite flèche (à droite) montre la rupture. A ce 
niveau se situent les pertes de substance (exsudats) et la pénétration 
éventuelle des champignons, les mélanophores sont détruits. Sous la 
basale le réseau de fibres entrecroisées est le collagène du derme 
(obj. 40, G. 460 x). 



— 121 — 

PLANCHE I 
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PLANCHE 11 (légendes) 

Fig. 4, 5 et 6 : Photomicrographies d'un ulcère en allant du bord (4) vers le 
centre (6). Le triangle indique la couche cellulaire basale et la flèche, 
la membrane basale (obj. 25, G. 280 x). 

4. L'épiderme encore normal (à gauche) diminue d'épaisseur vers la 
droite ; l'importance de l'exsudat augmente inversement, des globules 
rouges y sont visibles à droite. 

5. L'épiderme se trouve réduit à la couche cellulaire basale, l'exsudat 
hémorragique recouvre le tout. 

6. La couche cellulaire basale est détruite à son tour (change­
ment de coloration des cellules) ; la membrane basale reste la seule 
barrière entre le corps du poisson et l'eau et se trouve rompue à 
l'extrémité droite du cliché. 
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D I S C U S S I O N 

Les techniques mises en oeuvre ont visé à local iser la maladie et à vé­
rif ier son identité avec celle qu'avaient décrite nos col lègues d'Ir lande et de 
Grande-Bretagne en mettant particulièrement l 'accent sur des recherches v i ro-
logiques. 

La surveil lance de toutes les eaux douces des Côtes-du-Nord a été effec­
tuée, mais les deux fleuves parallèles au Guer (Trieux et Douron) ont fait 
l 'objet d'une attention spéciale, car lors de son début en Irlande en 1964, 
l 'U.D.N. atteignait un seul fleuve, puis de proche en proche a gagné tout le pays. 

Les espèces atteintes sont les mêmes qu'en Grande-Bretagne ou en 
Irlande, mais il est diff ici le d'estimer les pertes causées par la maladie en 
France, car le système de contrôle des pêches, prat iqué en Ecosse par exemple, 
n'existe pas ; il y aurait eu ainsi, parmi les poissons capturés en Ecosse (saumons 
et truites de mer) 51000 sujets atteints en 1967 (5,7 % des prises) et 38 000 
en 1968 (6 % des prises), d'après MUNRO (1970). Naturel lement tous les sujets 
morts et non capturés ne sont pas comptés. 

La température d'apparition de la maladie ( + 6° C à + 10° C) et surtout 
ses manifestations automnales, sont en accord avec les observations britanniques 
(MUNRO 1970), mais nous avons en plus une pointe printanière non négligeable. 
D'après les gardes-pêche, les poissons seraient porteurs d'ulcères quand ils 
se présentent dans les estuaires ; ce point demanderait à être éclairci par la 
capture de nombreux sujets au moyen de l 'électricité, mais le niveau des eaux au 
moment des remontées permet rarement ces opérat ions. 

Les observations lésionnelles qui seules, permettent actuellement le diag­
nostic sont en accord avec celles de CARBERY (1968, a, b, d) et de ROBERTS 
(1969). Il faut insister sur le siège exclusivement cutané des lésions et sur la 
nécessité d'en voir les premiers stades ou à la r igueur les premières lésions 
infestées par les champignons, mais bien localisées à la tête et sur le dos. En 
effet, la plupart des saumons meurent après la reproduct ion à la suite de 
l' infestation mycelienne de leurs blessures cutanées ; il ne faudrait donc pas 
voir de l 'U.D.N. chez tous les salmonidés atteints de Saprolegnose. Ceci est 
très important pour le dépistage éventuel de la maladie par les garde-pêches. 

L'échec des essais d'isolement d'un virus sur cellules de lignées a été 
également essuyé par CARBERY * avec les cellules R.T.G. 2 et avec une lignée 
de cellules d'embryon de saumon. Il fut de même pour les essais effectués en 
Ecosse. Nous avons nous-même utilisé les cellules de lignée parce qu'elles nous 
servent quotidiennement au laboratoire pour nos recherches sur le virus des 
salmonidés et que, pris par le temps, nous n'avions pu en préparer d'autres. 
Maintenant en revanche, nous produisons des explants de nageoires de truite 
fario adulte, selon la technique de WOLF (1958) modif iée en ce qui concerne le 
milieu et le mode de fixation de l'expiant et nous sommes prêts à tenter l' isole­
ment du virus sur ces cellules dès que nous aurons de nouveaux poissons 
malades. En disposant ainsi de cellules épidermiques, provenant d'un poisson 
adulte d'une espèce sensible, des condit ions favorables seront réunies. Il faut 
cependant se souvenir que lorsque l'on cherche à isoler un virus encore inconnu, 
on ignore sur quelles cellules il se multipliera et l'on se doit d'essayer d'abord 
avec celles que l'on a, la spécif icité d'un virus pour un type de cellule n'étant 

Commun/cation personnelle. 
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pas fo rcément str icte : par exemple, le virus de la Sept icémie Hémorrag ique de la 
Trui te peut se mult ip l ier sur des cellules de Carassin, or ce po isson n 'est pas 
naturel lement sensible à la maladie. 

L'absence de v i rus dans les préparat ions de cul tures cel lu la i res observées 
en microscopie é lect ronique nous conf i rme la nécessi té de changer de sys tème 
cel lu laire. Les résultats négati fs enregistrés avec les coupes d 'organes malades 
ne prouvent pas l 'absence d 'un v i rus. En effet, si le virus est g ros (100 mil l i 
microns par ex.) et abondant dans les lésions (comme dans la Var io le des 
Cypr in idés) on le vo i t faci lement, en revanche s ' i l s 'agit d 'un pet i t v i rus ou d 'un 
v i rus qui d isparaît après l ' instal lat ion des ulcères, on peut très b ien ne pas le voir, 
sur tout si l 'on considère la fa ible épaisseur des coupes (0,05 micron) . Il faut 
alors observer des centaines de coupes en séries, ce que nous n'avons pu faire. 

Le succès de la t ransmiss ion expér imentale par inoculat ion de f i l t rats 
d 'organes frais conf i rme les expér iences de CARBERY, l ' identité de la maladie 
avec l 'U.D.N. et la for te présompt ion d'une ét iologie virale. Le choix d'un ru isseau 
expér imental se déversant dans le Guer, cours d'eau infecté, nous a été dicté 
par l 'absence de toute autre instal lat ion et par l ' impérati f d 'opérer à prox imi té 
des l ieux de capture des poissons, car l 'expérience nécessitai t d 'emp loyer des 
pré lèvements frais comme nous ignorions si le virus éventuel résistai t à la 
congélat ion. De plus les condi t ions thermiques étaient les mêmes que dans le 
Guer. Cependant , l 'hypothèse d'une t ransmission par l 'eau ou par des malades 
venus du Guer doi t être él iminée pour les raisons suivantes : le v i rus ne peut 
remonter le courant ; le ruisseau avait été vidé de tous les poissons sauvages et se 
t rouvai t coupé par des chutes et des gri l les (voir schéma page 119 ) ; les 10 
témoins placés en amont ne présentaient aucune lésion et sont demeurés 
rndemnes depuis. 

L'étude prél iminaire réal isée permet une déf in i t ion de la maladie et son 
ident i f icat ion à l 'U.D.N. En outre, elle nous conf i rme dans la voie d 'une recherche 
v i ro log ique dès les prochaines manifestat ions de la maladie. En at tendant et d'un 
point de vue prat ique, les Fédérat ions de Pêche concernées par le saumon et 
'.a t rui te de mer ont intérêt à survei l ler les cheptels sauvages en tenant compte 
des indicat ions données dans ce rapport . Pour l ' instant, la maladie semble très 
local isée et ne s'est pas propagée aussi vite qu'en Grande-Bretagne et en 
Ir lande. Un point t rès important que seuls les pêcheurs pourraient nous a ider à 
éclairc i r est de savoir si la maladie existe déjà sur les poissons qui ar r ivent de 
la mer. 
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