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RESUME

L'infection d'alevins de carpe agés de 30 jours, et maintenus & la température de 22-23°C, par
immersion pendant une heure dans une suspension du virus de la virémie printaniére de la carpe
(V.P.C.) titrant 10° ufp/ml, provogue en quinze jours une mortalité de 60 % du lot de poissons avec
signes cliniques caractéristiques de la V.P.C. Ce résultat suggére que les jeunes sont réceptifs a la
V.P.C. a température élevée.

EXPERIMENTAL INFECTION OF CARP (CYPRINUS CARPIO L.) FRY WITH SPRING VIRAEMIA
OF CARP (S.V.C.) VIRUS AT HIGH WATER TEMPERATURE

SUMMARY

Water route infection of thirty days old carp fry performed at 22-23 °C by one hour immersion
into water containing 10° plaque forming units (pfu) of virus/ml, resulted in a 60% mortality
associated with typical clinical signs of spring viraemia within fifteen days. The fact that high water
temperature did not stem the disease, suggests that young age is a major susceptibility factor to
S.V.C

1. INTRODUCTION

La viremie printaniére de la carpe (V.P.C.) est une rhabdovirose dont les manifestations
cliniques s'observent classiquement chez des poissons de “1 été”, au moment du réchauffement
printanier de I'eau des étangs, 4 une température comprise entre + 11°Cet + 15°C et disparaissent
rapidement & des températures supérieures (FIJAN et al., 1971).

Cette observation de terrain a été corroborée expérimentalement (BAUDOUY et al., 1980) et
les resultats obtenus permettaient de penser que I'immunité non spécifique-et notamment la
synthése précoce d'interféron démontrée chez la carpe (BAUDQUY, 1978) étaient a l'origine dela
résistance naturelle a la V.P.C. en eau chaude. Or, il est connu en pathologie animale que les
mécanismes de I'immunité naturelle, comme ceux de 'immunité acquise d'ailleurs, peuvent s'ins-
taurer successivement a différentes périodes de !'ontogénése. C’est pourquoi nous avons cherché a
établir si la résistance a la V.P.C. s'exergait également en eau chaude chez de trés jeunes sujets. Par
ailleurs, le développement des écloseries peut justifier la nécessité de connaitre les risques virologi-
ques qu’elles encourent d'autant qu'il a été publié qu'on pouvait “immuniser” la carpe contre la
V.P.C,, en infectant & chaud des poissons 4gés de 7 mois et pesant 50 g, avec un virus pathogéne
(FIJAN et MATASIN, 1980). Le danger serait que certains éleveurs essayent de procéder a cette
“vaccination” deés le plus jeune age de leurs poissons.

2. MATERIEL ET METHODES

Cette note rapporte les résuitats d'une contamination expérimentale d’alevins de 30 jours
d’une taille de 1,5 cm a 2cm, réalisée en été, a une température de + 22°C.

Un lot de 30 sujets a été infecté par une immersion de une heure dans 500 ml de suspension
virale aqueuse a la concentration de 102 ufp/ml. Parallélement, un lot témoin de 40 poissons était
immergé de la méme maniére dans de I'eau contenant le méme volume de milieu de STOKER
(STOKER et Mc PHERSON, 1961) que celui ayant servi a faire la suspension virale. Apresrétablisse-
ment de la circulation d'eau, les observations se sont poursuivies pendant 11 mois.
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3. RESULTATS ET DISCUSSION

Les premiéres mortalités, avec signes cliniques évidents (exophtalmie, ballonnements,
hémorragies) sont apparues au 10° jour, au moment ou la température de I'eau avait encore
augmenté de 1°C ( +23°C). La mortalité a duré 15 jours et atteint en tout 18 poissons sur les 30
contaminés. Le diagnostic virologique pratiqué comme décrit préecédemment (BAUDOUY, 1975) a
été positif chez 17 poissons sur 18. Les 40 poissons témoins, pendant cette période, n'ont pas été
affectés. Deux mois et demi plus tard, la recherche d’anticorps neutralisants a été réalisée sur le
sérum de 3 poissons infectés survivants et de 5 poissons témoins sacrifiés, par section du pédoncule
caudal pour la récolte du sang. Aucune activité neutralisante n’a pu étre mise en évidence, chez les
poissons infectés comme chez les témoins.

Trois mois aprés la premiére contamination balnéatoire, au moment ou la température de
I'eau était redescendue & + 15°C, une réinfection par bain des 9 survivants a été réalisée dans les
mémes conditions expérimentales (suspension virale 10° ufp/ml). Le lot témoin des 40 poissons a
été divisé en deux : 20 poissons ont subi la méme infection balnéatoire que les rescapés (102 ufp/m})
et les 20 autres ont servi de témoin et ont été baignés comme précédemment.

Les 9 poissons rescapés ont, dans I'immeédiat, résisté a cette réinfection. Une mortalité de 6
poissons, consécutive vraisemblablement a d’autres facteurs (environnement et nourriture inadap-
tés), s'est étalée sur onze mois, avec diagnostic virologique négatif, tout comme sur les 3 derniers
poissons sacrifiés en fin d'expérimentation.

En revanche, les 20 poissons, ayant servi de témoins dans la premiére expérience et infectés
en température automnale sont tous morts en 1 mois et demi avec diagnostic virologique positif. Les
20 poissons témoins ont survécu, et le diagnostic virologique effectué sur les poissons sacrifiés
onze mois plus tard a été négatif.

4. CONCLUSION

L'expérience rapportée montre donc que l'alevin de carpe est cliniquement sensible a la
V.P.C. en eau chaude et que le mécanisme protecteur qui s’exerce normalement chez I'animal plus
agé est encore peu ou pas efficace a cette période. Cependant, la résistance ultérieure des survi-
vants a une nouvelle infection est en faveur de I'établissement d’une immunité acquise, mémes’iln'a
pas été détecté d’anticorps neutralisants, ces derniers pouvant étre protecteurs a des concentra-
tions inférieures au seuil de sensibilité de notre technique de détection. |l faut de plus signaler que la
sérologie ne fut réalisée, au bout de 2 mois et demi que sur 3 sujets qui furent sacrifiés a cette
occasion et qu’il n'était pas possible d’en contréler davantage sans tuer tous les survivants. Un
dernier élément qui pourrait rendre compte de I'absence de neutralisation est le rejet précoce du
virus chez les survivants qui, en empéchant la persistance de I'antigéne comme le fait aussi I'éléva-
tion thermique, entrave la synthése des anticorps.
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