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LA TETRACAPSULOSE A TETRACAPSULA BRYOSALMONAE :
UNE BONNE CIBLE POUR DES ETUDES

EPIDEMIOLOGIQUES EN ICHTYOPATHOLOGIE*

P. de Kinkelin' et M. Gay '

RESUME : La tétracapsulose a Tetracapsula bryosalmonae, plus connue sous le nom de « Proliferative Kidney
Disease » ou PKD, constitue une dualité infecticuse atteignant les poissons de la famille des salmonidés et des
invertébrés du phylum des bryozoaires qui servent de vecteurs disséminant I’agent pathogéne. L’infection clinique,
trés discréte chez le bryozoaire, est en revanche voyante chez I’hote poisson chez lequel elle apparait comme une
réaction hyperplasique des tissus lymphoides a la présence de formes évolutives de T. bryosalmonae. Cette réaction
d’ordre immunopathologique engendre, d’une part, des troubles cliniques et, de I'autre, la guérison par élimination
du parasite, faisant ainsi du poisson une impasse parasitaire. Comme il n’'existe pas de traitement utilisable en
pratique, et face a un agent causal émis dans I’environnement de fagon constante, la prévention de la PKD ne peut
que consister a maintenir 1’infection du poisson en dega du seuil clinique. Dans ce but, il est nécessaire d’étudier
trois acteurs qui interviennent dans l’infection : la myxosporidie, le bryozoaire et le salmonidé, tous tributaires de
Jacteurs environnementaux, sous l’angle des facteurs modulant la transmission et l’expression clinique de la PKD.
Une approche épidémiologique sous ses formes descriptive et analytique est tout indiquée pour comprendre les
causes de 1’émergence de la PKD. La prévention de ses effets, hors les palliatifs déja mis en ceuvre, pourrait alors
s’appuyer sur la prévision du risque et la lutte anti-vectorielle.

SUMMARY : Tetracapsulosis caused by Tetracapsula bryosalmonae (T. b.) and widely designated Proliferative Kidney
Disease, PKD, constitutes an infectious parasitic duality affecting both salmonid fish and invertebrates of the phylum
Bryozoa which thus act as pathogen reservoirs for fish. Infection is discrete in bryozoan but conversely dramatic in
fish which develops a strong hyperplastic response of lymphoid tissues to the presence of the developmental steps of
T. b. Such a patho-immunological reaction first generates severe health disturbances possibly associated with
casualties and economic losses and finally results in the destruction of parasite, making the recovering fish a
parasitic dead-end. Given the absence of drug usable in practice and facing to a pathogen which is permanently
released into aquatic environment, the only control strategy of the condition is to keep the fish infection beyond the
threshold value required to generate overt infection. To meet this objective the three actors involved in PKD, namely
T. b., bryozoan and fish, must be studied from the viewpoint of the factors governing the pathogen transmission and
disease severity. Both descriptive and analytical epidemiological approaches look well-suited to understand the
causes of the emergence of PKD. The control of detrimental effects of PKD on fish health and salmonid aquaculture,
could thus be based upon risk assessment and implementation of vector control measures.
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I - INTRODUCTION

La tétracapsulose a Tetracapsula bryosalmonae,
longtemps connue depuis la premiére description de la
maladie chez le poisson, sous le nom de « Proliferative
Kidney Disease » ou PKD [Ferguson et McAdair
1977], est ume infection myxosporidienne
transmissible, non contagieuse, atteignant
cliniquement les salmonidés en eau chaude. Les
troubles qui en résultent, proviennent de I’intense
réaction inflammatoire des tissus lymphoides de
Pinterstitium rénal et de la rate en réponse a la
présence parasitaire. Il s’ensuit une néphromégalie
traduite dans « Proliferative Kidney Disease » et une
splénomégaliec  toujours présente  bien  que
n’apparaissant pas dans ’appellation de la maladie.
Au cours de cette derniére, la présence d’un parasite
tissulaire non identifi¢ nommé PKX pour agent
inconnu de PKD, évoquant des stades de
développement myxosporidiens [Kent et Hedrick
1985], était constante sans que des spores de
myxosporidie telles qu’on les connaissait fussent
observables par d’autres que les auteurs, qui parlaient
alors de formes immatures et ’explication fut, de fait,
apportée beaucoup plus tard : il y avait une autre
myxosporidie en plus de PKX dans les poissons [Kent
et al. 1998]. Les caractéristiques de I’infection du
poisson et les problémes posés ont fait 1’objet d’une
revue couvrant la premiére époque des recherches sur
la parasitose [Hedrick er al. 1993].

La piste myxosporidienne de I’étiologie parasitaire a
donc suscité nombre de vaines recherches effectuées
par analogie avec les cycles de myxosporidies typiques
des poissons, afin de connaitre la nature et le vecteur
de PKX. Ces cycles impliquant un ver oligochéte
multiplicateur puis disséminateur des formes
infectantes [El Matbouli et al. 1992], un effort
important a porté sur la démonstration du réle des
oligochétes, voire d’autres invertébrés, dans la
transmission de la PKD, mais toutes les tentatives
furent des échecs.

La nature de PKX vient d’étre démontrée par des
recherches conduites indépendamment de
préoccupations ichtyopathologiques, qui visaient a
P’identification de parasites des bryozoaires. Un
premier parasite fut identifié comme une myxosporidie

" et nommé Tetracapsula bryozoides [Canning et al.

1996], d’aprés I'ultrastructure de sa spore, pourtant
trés différente de celles des myxosporidies connues
chez les poissons. Ensuite, la répétition des

observations de formations parasitaires
morphologiquement semblables aux précédentes dans
plusieurs espéces de bryozoaires aux Etats Unis et en
Angleterre, ont conduit 4 en définir la position
taxonomique parmi les myxosporidies. Sur la base de
la comparaison des séquences de leurs génes ’ARN
18S respectifs, certains de ces parasites étaient

" ~identiques 2 PKX [Anderson et al. 1999), la séquence

du géne concerné ayant été antérieurement établie a
partir du parasite du poisson [Saulnier et Kinkelin P.
de, 1997). Comme des différences morphologiques
avec 1. bryozoides s’ajoutaient aux différences
génomiques, ces parasites pouvaient constituer une
nouvelle espéce, T. bryosalmonae, nom scientifique de
PKX [Canning ef al. 1999]. La démonstration du réle
de T. bryosalmonae fut en dernier lieu établie par
infection de truites a partir de bryozoaires infectés et
de spores [Canning et al. 1999; Gay 2000].

L’agent de la PKD, longtemps mystérieux, était donc
bien une myxosporidie, mais atypique de par sa
position dans I’arbre phylogénétique dans lequel elle
forme une clade ayant divergé tot dans I’évolution de
ces parasites [Saulnier et al., 1999; Canning er al.,
1999]. Jusqu’alors, nous n’avions connu de ces
derniers que les Bivalvulida et Multivalvulida, qui
forment dans leur héte poisson, des spores & paroi
épaisse et si typiques par 1’aspect de leurs capsules
polaires qui en permettait la classification.

Bien que l’avancée étiologique soit importante, la
maladie demeure présente en aquaculture car elle ne
connait pas de traitement. La maladie du poisson étant
due aux spores de T. bryosalmonae, la gravité de son
infection résulte de la conjonction de facteurs d’ordre
intrinséque et extrinséque influant sur le poisson lui-
méme ainsi que sur I. bryosalmonae et son hote
vecteur bryozoaire. La connaissance de ces facteurs
permettrait de définir des situations de risque minimal
et de mettre en ceuvre des pratiques d’élevage et/ou
d’aménagement piscicole propres 4 maintenir
I’infection en dega de son seuil d’expression clinique
en supprimant ’impact sur une production piscicole.

Pour ces raisons, aprés avoir présenté la tétracapsulose
chez 1’animal, il sera montré dans une seconde partie,
que les éléments modulant la gravité de I’infection
appellent le développement d’études épidémiologiques
expliquant pourquoi la maladie s’est répandue chez le
poisson et comment en diminuer les risques.
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II - LA TETRACAPSULOSE CHEZ LE POISSON ET LE BRYOZOAIRE

1. LA PKD OU TETRACAPSULOSE DES
SALMONIDES

Cliniquement, la PKD se manifeste dans un cheptel
par I’augmentation de I’indice de transformation de
’aliment suivie de I’apparition d’une sensibilité de
plus en plus élevée aux manipulations et sources
d’excitation. Les nourrissage, triage, transport, autant
dire le fonctionnement de I’élevage deviennent
impossibles car ils déclenchent de fortes mortalités. A
ces modifications comportementales, s’ajoutent
I’apparition de mélanisme, d’une décoloration
branchiale signant I’anémie, d’une distension
abdominale causée par la formation d’ascite,
d’exophtalmie et d’une mortalité.
L’arrét/ralentissement de la croissance joint 2
Pinaptitude du poisson aux manipulations font
principalement la gravité économique du pronostic de
la maladie.

L’examen nécropsique (figure 1) laisse d’abord
s’échapper a I’ouverture de la cavité abdominale, un
liquide d’ascite et montre deux lésions majeures, la
néphromégalie et la splénomégalie, le volume des
organes atteints pouvant décupler. Les reins prennent
en méme temps une couleur rose-grisitre et présentent

; un aspect nodulaire qui se retrouve le plus souvent sur

“la rate. Le foie prend une couleur jaunitre et une
texture nodulaire. De plus, une certaine dilatation
cardiaque, plus marquée dans les cas extrémes, est
aussi présente (figure 1). Enfin, sur moins de 1 p. cent
des poissons infectés, une manifestation tardive de la
maladie est constituée par la formation de granulomes
dans la musculature dorso-latérale, qui donnent au
tégument un aspect granité. Les cellules PKX y sont
présentes alors que le tissu rénal peut étre cicatrisé et
qu’il ’est, de toutes fagons, chez tous les autres sujets
infectés en méme temps mais ne montrant pas les
lésions musculaires.

FIGURE 1

Tétracapsulose ou PKD clinique chez la truite arc en ciel Oncorhynchus mykiss
Le poisson du haut est atteint et celui du bas normal, a titre de comparaison. Le malade présente les signes cliniques et lésions
suivants : (1) mélanisme ; (2) exophthalmie ; (3) décoloration branchiale ; (4) dilatation cardiaque ; (5) décoloration hépatique ;
(6) néphromégalie des reins antérieur (a) et postérieur (p) présentant un aspect granulomateux d’une couleur gris-rose par
opposition a celle du rein du poisson normal qui reste rouge foncé, demeure plaqué au plafond de la cavité abdominale,
et donc peu visible en décubitus latéral.
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Au plan histopathologique, c’est une hyperplasie des
tissus lymphoides qui sous-tend les néphromégalie et
splénomégalie observées et dont nous ne montrons ici
que D’aspect rénal (figure 2). On y assiste a
’envahissement de I’interstitium rénal par des cellules
mononuclées pour la plupart avec, parmi elles, une
notable proportion de lymphocytes en phase de
multiplication ~ [Chilmonczyk et al.  1999].
Globalement, la masse de ces leucocytes élimine tout

ou partie des néphrons (figure 2). Dans le tissu '

hyperplasique se trouvent les cellules parasitaires
auxquelles s’accolent des leucocytes dans une réaction
de rejet. Les parasites sont bien visibles dans des
empreintes de tissu rénal infecté colorées par la
technique de May-Griinwald Giemsa (figure 3) qui est
aussi le moyen de diagnostic le plus employé de la

PKD. L’hyperplasie est due non seulement & un afflux
de leucocytes mais aussi a la prolifération in situ de
lymphocytes dont la population est en nette
augmentation. Les coupes ultrafines de la lésion
montrent la cellule PKX (figure 4) avec son
organisation en cellules emboitées et les grains denses
aux électrons renfermés dans la cellule primaire, que
Pon observe dans les myxosporidies classiques
antérieurement connues [Current 1979]. La réponse

! . inflammatoire hyperplasique se retrouve dans la rate et

dans des foyers hépatiques. Par ailleurs,
I’immunohistochimie révéle des cellules parasitaires
dans la plupart des tissus qu’elles atteignent par voie
sanguine pendant une phase de leur existence dans le
poisson.

FIGURE 2

Coupe histologique d’un rein de truite arc en ciel atteinte de PKD
2 a : vue d’ensembie au niveau de la transition entre la zone hyperplasiée (étoile) dans laquelle ne subsistent
plus que quelques tubules (t) et le tissu encore normal présent dans le tiers inférieur et I’angle supérieur droit,
présentant de nombreux tubules, barre = 200 um.
2 b : vue agrandie de I’encadré montrant des parasites (fléches) et les leucocytes qui y sont accolés (pointes de fléches)
dans la zone hyperplasiée (étoile) et un nombre de plus en plus réduit de tubules, 1% segment du tube contourné
proximal (tc 1), 2™ segment du méme (tc 2), glomérule (G), barre = 40 pm.
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FIGURE 3

Cellules parasitaires a plusieurs noyaux
(fiéches), entourées de leucocytes
(pointes de fléches) dans une empreinte
de tissu rénal infecté

(May-Griinwald Giemsa), barre =20 pm
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dans la cellule primaire (cliché S.

FIGURE 4

Electromicrographie de Pinterstitiam

rénal infecté, montrant I’ultrastructure
parasitaire en cellules emboitées.

N 1& C L noyau et cytoplasme de la cellule

primaire donnant naissance & une cellule secondaire,
N I & C LI, produisant elle-méme une cellule tertiaire,
N I & C II; leucocyte réactionnel (pointe de fléche),
grains denses aux électrons (petites fléches) présents

Chilmonczyk),
barre = 10 pm.
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La réduction, voire la quasi-disparition du nombre des
néphrons entrave la régulation de I’équilibre hydro-
minéral et se traduit par une rétention d’eau, une
hémodilution, D’apparition d’ascite, 1’élévation de
’effort cardiaque et une répercussion sur I’ensemble
des fonctions physiologiques du poisson. On ne peut
dire si I’anémie résulte aussi de I’élimination des
cellules souches érythropoiétiques par la réaction
inflammatoire, mais 1’hypothése la plus probable est
un manque d’érythropoiétine qui est, chez les
mammiféres du moins, synthétisée par certaines
cellules des tubules urinaires. L’anémie induit un état
sub-asphyxique responsable de la sensibilité des
animaux 2 toutes les opérations engendrant une
consommation d’oxygéne (nourrissage, triage,
transport), les rendant ainsi inaptes a ’élevage. De
plus, le manque relatif d’oxygéne augmente la
sensibilité des salmonidés aux infections bactériennes
car il déprime leur immunité naturelle. Les bactérioses
dues aux germes banals de I’eau s’ajoutent alors
souvent a la PKD. Pour ces raisons, les pronostics
médical et économique sont sérieux.

Une quinzaine de semaines aprés une infection initiale
ayant conduit 4 I’instauration d’un état lésionnel, les
parasites entrent en dégénérescence puis se
fragmentent et sont éliminés par les cellules
phagocytaires. Cependant I’inflammation persiste bien
aprés la disparition des parasites, et du tissu fibro-
conjonctif occupe 1’interstitium avant d’étre recolonisé
par les néphrons. En effet, ce n’est en moyenne
qu’aprés vingt semaines que les reins reprennent un
aspect normal sauf chez 1 a 5 p. cent des individus qui
hébergent encore des parasites dans un contexte
hyperplasique aprés dix mois d’infection ou présentent
seulement des réactions nodulaires fibreuses parfois de
fort volume. Néanmoins, la période nécessaire & la
guérison laisse un arrét de croissance bien perceptible
dans la gestion de I’élevage.

Les individus guéris acquiérent une immunité
protectrice 2 d’ultérieures infections cliniques. Les
effecteurs de cette immunité ne sont pas encore
démontrés, mais les sérums de poissons immuns
contenant des anticorps spécifiques du parasite ne
transferent seuls aucune protection & des sujets naifs
au cours d’épreuves infectantes par voie naturelle ou
parentérale [de Kinkelin et al. sous presse], ce qui

_oriente vers I’hypothése d’une protection assumée par

I’immunit€ cellulaire.

2. LA TETRACAPSULOSE CHEZ LE
BRYOZOAIRE

L’infection du bryozoaire reste discréte. Elle demeura
longtemps ignorée, d’abord parce que les biologistes
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s’intéressant a ces invertébrés en eau douce étaient trés
peu nombreux, ensuite parce que les hydrobiologistes
et a fortiori les ichtyopathologistes ne considéraient
guére ces invertébrés qui n’attiraient nuliement
’attention car de petite taille, mélangés a leurs
supports (figures 5 et 6) et souvent confondus avec les
divers débris associés a tous les éléments solides
immergés.

Comme mentionné précédemment, la premiére
/tétrampsulose de bryozoaires fut découverte au cours
d’une étude écologique des populations de Cristatella
mucedo, bryozoaire dulgaquicole par Canning ef al.
[1996] et Okamura [1996]. La myxosporidie, 7.
bryozoides, se trouvait dans la cavité ceelomique de
invertébré sous forme de sacs de 700 pm de
diamétre, renfermant les différents stades de son
développement Ces sacs étaient libres et en
mouvement constant grice a la circulation interne du
liquide ccelomique de I’héte. C. mucedo produit des
colonies d’aspect gélatineux atteignant 10 cm de
diamétre et qui de plus se détachent de leurs supports
et flottent parfois en grandes quantités dans les plans
d’eau, ce qui a facilité son observation et la récolte de .
ses parasites.

T. bryosalmonae fut trouvé plus tard [Canning et al.
1999}, toujours sous forme de sacs mais plus petits
(diamétre 350 pm) et dans des colonies de bryozoaires
eux-mémes plus petits et difficiles 2 voir d’emblée.
"Comme les individus sont petits et en bien moins
grande densité que les Cristatella, 1a collecte du
matériel parasitaire est généralement longue et
aléatoire. Parmi les bryozoaires ainsi infectés figurent,
hors C. mucedo, Plumatella rugosa, P. emarginata,
Pectinatella magnifica et Fredericella sultana. Son
développement est identique & celui de T. bryozoides.

Le sac renfermant les parasites a une paroi formée
d’'une monocouche cellulaire. Plusieurs stades
parasitaires cohabitent dans un sac. Les premiers
bourgeonnent de la paroi, puis quand ils atteignent la
taille d’environ 10 pm, ils entament leur maturation
sporale, chaque cellule sporogonique ne donnant
qu’une spore. Par division cytoplasmique et réplication
de I’ADN, chaque spore se divise en deux
sporoplasmes, quatre cellules valvaires et quatre
cellules capsulaires. La spore de T. bryozoides n’est
pas une spore typique de myxosporidie car elle n’est
pas entourée d’une paroi résistante mais seulement de
cellules aplaties ayant conservé leur noyau et leurs
organites, les cellules valvaires. Les bryozoaires
infectés (figure 7), leurs sacs & spores (figure 8 a) et
spores (figure 8 b) sont présentés ici avec des matériels
tirés de F. sultana.
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FIGURE §

Colonie de Fredericella sultana (encadré),
bryozoaire héte de T. bryosalmonae, sur un support
végétal aquatique, Fontinalis antipyretica (fiéches),

auquel elle se mélange barre = 15 mm

La tétracapsulose peut étre pathogéne pour Ile
bryozoaire. Au cours de I’infection de C. mucedo par
T. bryozoides, les colonies infectées produisent moins
de statoblastes que les saines, la production de larves
n’est pas affectée mais les colonies infectées sont mal
formées et de nombreux zoides dégénérés.

Le cycle biologique de 7. bryozoides n’est pas connu.
Les spores peuvent étre émises soit libres, soit encore
enfermées dans le sac et, sauf démonstration contraire,
leur transmission entre invertébrés serait directe. Il en
est de méme pour T. bryosalmonae. Pour Pinstant, la
transmission de I’infection a la truite a partir de spores
ou de bryozoaires est établie [Canning et al. 1999; Gay
2000] et le poisson est selon toute vraisemblance, une
impasse parasitaire bien que cette situation ne soit pas
admise par tous.
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FIGURE 6

Vue microscopique de la méme colonie : tube
chitineux (pointes de fleches), abritant les individus
ou zoides, tentacules déployés (fléches courtes),
statoblaste (fleche longue), F. antipyretica support
(étoiles), barre = 1 mm

La PKD ne connait pas de traitement utilisable en
pratique. Le vert malachite [Alderman et Clifton-
Hadley 1988)] autrefois utilisé malgré la lourdeur de
son administration par balnéation, est désormais
interdit en raison de ses résidus dans la chair du
poisson. La fumagilline DCH [Le Gouvello et al.
1999] n’a pas regu son autorisation (principe de
sécurité) et présente, de plus, certaines difficultés
d’emploi : doses toxique et thérapeutique proches,
difficulté a fixer sur le terrain le bon moment pour
traiter. Cette situation conduit & orienter la lutte contre
la. PKD vers une prévention fondée sur la gestion
d’une infection a bas bruit, donc toujours en dega de
Pexpression clinique. Il faut donc étudier les éléments
modulateurs de la gravité de I’infection sachant que
trois acteurs, la myxosporidie, le bryozoaire et le
poisson, tous tributaires de facteurs d’environnement,
sont impliqués dans ’apparition de la maladie.
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FIGURE 7

Zoide de F. sultana hébergeant des sac A spores
(fleches) de T. bryosalmonae, barre = 300 pm

FIGURE 8

(a) Sac a spores de T. bryosalmonae (fléche),
extrait d’un zoide et relichant son contenu, spore
(pointe de fléche), barre =100 pm
(b) Vue d’une spore montrant les cellules
sporoplasmiques(fléches) et valvaires (pointes de
fléches), barre =10 pm

III - LES FACTEURS MODULANT LA GRAVITE
DE LA TETRACAPSULOSE CHEZ LES SALMONIDES

Ces facteurs sont d’ordres intrinséque et extrinséque et
parmi ces derniers figurent deux acteurs de la
tétracapsulose, la myxosporidie et le bryozoaire, et
I’environnement du poisson. La mise en jeu de ces
facteurs et de leurs composants est naturelle ou
anthropogénique et comme ils influent les uns sur les
autres, leur effet résultant sur le poisson est i la fois
direct et indirect.

1 FACTEURS INTRINSEQUES
Les facteurs d’ordre génétique sont an moins 1’espéce
et I'individu. Les espéces les plus sensibles sont la

truite arc en ciel et les saumons royal (Oncorhynchus
tshawytscha) et coho (O. kisutch). La truite fario
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(Salmo trutta), P'omble de fontaine (Salvelinus
fontinalis) et I'omble chevalier (Salvelinus alpinus)
paraissent moins sensibles mais sont réceptifs. Ces
ombles sont par ailleurs, rarement élevés sans
inconvénients a plus de 15°C. Des travaux
expérimentaux sont nécessaires pour préciser ces
points. L’influence individuelle est nettement
perceptible. Déja a 1’observation, certains individus
d’une cohorte restent apparemment normaux quand
les autres extériorisent les troubles cliniques. De
méme, 1’injection d’une dose parasitaire identique a
différents individus entraine des troubles cliniques
variables selon les sujets. Il n’y a pas d’éléments pour
évoquer des différences de sensibilités entre souches
ou familles de poissons.
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Parmi les facteurs physiologiques interviennent I’dge
et les performances attendues de P’animal. Les jeunes
sujets sont de loin les plus sensibles & 1la PKD . Des
alevins de 5 g placés en milieu infecté 4 16°C ou plus
peuvent tous disparaitre en deux mois. A régime égal,
des truites de 200 g perdront entre 10 et 20 p. cent de
leur effectif mais seront sauvées par les mesures
palliatives mises en place par 1’éleveur moyennant
deux mois de retard de croissance. Les performances
physiologiques fragilisant ’animal sont I’exercice de
toutes les fonctions nécessitant un besoin accru
d’oxygéne et en premier lieu la croissance, lie 3 la
consommation et 2 la métabolisation des aliments.
D’elles dépendent la rentabilité de la pisciculture, et la
plage thermique 14-17°C correspond aux taux de
croissance et de nourrissage maximum. Dans ces
conditions, I'animal développant son anémie et
incapable d’assurer son homéostasie se trouve en état
de sensibilité accrue a I’infection. Les opérations de
triage, de transport sont interdites, P’animal est
incapable de surmonter toute source d’excitation,
méme le déplacement d’un visiteur le long du bassin
sera suivi de mortalité par I’agitation qu’il provoque
dans le cheptel.

L’état physio-pathologique résultant des troubles de
I’homéostasie et de I’hématopoiése, cette derniére
engendrant de plus un état sub-asphyxique, déprime
I’immunité naturelle. La porte est ainsi ouverte a des
infections intercurrentes induites par des bioagresseurs
tels que 4. salmonicida, des germes banals de P’eau, le
cilié Ichtyophtirius, toujours présents 1a ol existent des
poissons sauvages et d’élevage. Ces éléments sont des
facteurs d’aggravation majeurs du pronostic de la
PKD.

2. FACTEURS EXTRINSEQUES

2.1. LA MYXOSPORIDIE 7. BRYOSALMONAE OU
PKX

Au vu de information disponible, T. bryosalmonae
apparait comme I’élément le plus constant des
protagonistes de la PKD. Des études génétiques [Kent
et al. 1998; Anderson et al. 1999] montrent une
unicité des isolats européens et américains de PKX.
Son cycle biologique est le plus vraisemblablement
direct entre bryozoaires, mais sa dissémination
aquatique le conduit 2 « s’égarer » chez un poisson.
Deux autres hypothéses [Canning et al. 1996], selon
lesquelles le parasite passerait par un ver oligochete
qui en disséminerait une spore actinomyxidienne
retournant au bryozoaire ou alors, alternerait entre le
bryozoaire et un héte vertébré ectotherme en deux
spores de type myxosporidien, ne sont pas vérifiées.

Rien n’indique des différences de virulence entre
isolats de PKX car il faudrait disposer a cette fin d’un
moyen de production des spores permettant une
production réguliére de parasites et de doses d’¢preuve
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connues pour D’infection expérimentale du poisson
mais aussi du bryozoaire. La faculté d’infecter
’invertébré conditionne ainsi la prévalence de la
tétracapsulose dans sa population. En revanche, la
stabilité du pouvoir infectant des spores semble faible
d’aprés de premiers essais dans lesquels elle
n’excédait pas 24 h dans ’ean & 17 °C [de Kinkelin,
non publi€].

2.2. LE BRYOZOAIRE

/ . n "
"~Le bryozoaire héte vecteur apparait donc, au

raisonnement, comme ’élément clé de I’existence et
de la gravité de la tétracapsulose du poisson. Cing
espéces de ces invertébrés ont été reconnues infectées :
Cristatella mucedo, Plumatella  rugosa, P.
emarginata, Pectinatella magnifica et Fredericella
sultana. 1l 0’y a pas de données dans chacune des
espéces sur l’influence possible de la souche (la
multiplication est clonale) ou de I’dge. Concernant
’état physiologique, I’infection ne semble pas
atteindre le statoblaste, forme de persistance et /ou de
dissémination des bryozoaires. De ces points de vue, il
existe plusieurs types de statoblastes selon les espéces
de bryozoaires et cet aspect peut agir sur la
dissémination de ces invertébrés, et partant de la
maladie. De plus, certains bryozoaires tel C. mucedo,
ont une existence saisonniére et disparaissent aux
périodes froides. L’évaluation du risque et/ou son
exploitation raisonnée passent donc par ’inventaire
des bryozoaires de la zone concernée parallélement a
I’évaluation de leur prévalence d’infection.

3. L’ENVIRONNEMENT

Par définition, ce terme constitue I’ensemble de ce que
le sujet regoit ou subit de la part du milieu qui
I’héberge. Dans le cas présent, il recouvre donc le
milieu aquatique proprement dit, soit I’eau elle-méme
dans ses constituants biotiques et abiotiques et ses
limites matérielles (fonds, berges, supports vivants ou
inertes, structures immobiliéres des élevages), et le
fonctionnement technique de 1’élevage (manipulations
diverses et rationnement alimentaire).

L’eau intervient des points de wvue qualitatif et
quantitatif Les paramétres de qualité sont la
température, la teneur en oxygéne dissous, en
substances minérales (nitrates, phosphates), en ions
ammonium et en matiéres organiques. Le peuplement
en microorganismes algaux ouw/et bactériens, lié aux
facteurs précédents, a une grande importance. Le débit
représente I’aspect quantitatif de 1’eau et la vitesse du
courant détermine le faciés de son cours. Les limites
matérielles du milieu aquatique d’importance sont
toutes celles qui offrent des supports solides minéraux,
végétaux et animaux et qui sont susceptibles de
ralentir la circulation de 1’eau.
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La mise en jeu des facteurs d’environnement est
naturelle et /ou anthropogénique. Ainsi assiste-t-on a
des variations thermométriques et pluviométriques,
produites par le climat, la saison, la météorologie, le
nycthémére, agissant sur la température de I’eau et le
débit et de 13 sur la cascade d’événements qui en
dépendent. Des effets semblables seront obtenus par le
pompage, pratique fréquente en agriculture. Toujours
dans le domaine anthropogénique, les engrais
agricoles, lorsqu’ils ruissellent dans les cours d’eau, y
apportent nitrates et phosphates, facilitant les
croissances algales et microbiennes et la diminution
nocturne de I'oxygéne dissous, 1’alimentation des
bryozoaires et la présence de bactéries opportunistes
ou autres.

3.1. FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX ET POISSON

Les facteurs de l’environnement qui réduisent la
disponibilité en oxygéne dissous et/ou son apport
forment I’ensemble interactif température, respiration
végétale, proliférations bactériennes et algales
résultant de la présence et /ou de I’apport de
phosphates, nitrates, matiéres organiques, baisse de
débit, alimentation artificielle et son lien avec la
charge exprimée en poids de poisson par m’h. Le
résultat final est une baisse absolue ou relative de
’oxygéne de I’eau disponible pour le poisson au
moment ot la PKD tend a I’anémier et les bactéries de
I’eau a I’envahir.

Les aquaculteurs, par leurs observations, pallient le
manque d’oxygéne en l'injectant dans I’eau sous
forme liquide au moment ol sa teneur y diminue. A
cet effet, des sondes reliées a4 un ordinateur
renseignent sur les valeurs d’oxygéne dissous et
déclenchent ’apport du gaz en cas de baisse ou de
besoin renforcé au moment du nourrissage. Ce
dispositif a nettement facilité le passage des mois a
risque, mais il n’est pas gratuit et se montre insuffisant
en cas d’infection massive. Pertes et retard de
croissance sont alors inévitables quoique moins fortes
que par le passé.

3.2. FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX ET T.
BRYOZOIDES

Un facteur de Denvironnement au moins, la
température, agit de maniére certaine sur T.
bryosalmonae en élevant sa  cinétique de
développement. Cet effet est net dans I’infection du
poisson chez lequel I’exposition au risque parasitaire
dans des conditions thermiques non permissives (T <
15 °C) conduit 4 une infection sub-clinique décelable a
la présence de quelques cellules PKX dans les
empreintes de tissu rénal. Des truites arc en ciel de
200g, clonées, sont ainsi restées exposées au parasite
pendant 125 jours entre 7 et 14°C dans un circuit
fermé de 1’Unité piscicole expérimentale de I'INRA de
Jouy infecté de PKD, sans développer de lésions
malgré la présence parasitaire [de Kinkelin non
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publi¢]. Ces animaux avaient €éliminé leurs parasites
aprés 180 jours et étaient méme devenus résistants a la
maladie car d’autres sujets du méme clone, transférés
dans le méme bassin 138 jours aprés les premiers alors
que la température atteignait 17°C, sont morts de la
maladie clinique 72 jours plus tard.

Il n’y a pas d’éléments pour impliquer I"action directe
d’autres facteurs d’environnement, mais
indirectement, ils conditionnent 1’existence et la
prolifération des bryozoaires qui sont a 1’origine du

/'parasite. En revanche, il est évident que toute action

conduisant & des baisses de débit entrainera en saison
chaude, 1’élévation thermique du cours d’eau.

3.3. FACTEURS ENVIRONNEMENTAUX ET BRYO-
ZOAIRE

Les bryozoaires constituent 1’élément clé de la
tétracapsulose car ils sont les hotes multiplicateurs et
disséminateurs des spores infectantes. De leur
abondance et prévalence d’infection dépend
Pinfectiosité du milieu aquatique pour le poisson a un
moment donné.

Une fois encore, la température est déterminante.
puisque des bryozoaires disparaissent au cours de la
saison froide et qu’elle gouverne la cinétique de toute
physiologie. Néanmoins, il est prévisible que 1’action
de D’environnement sur les bryozoaires est aussi
plurifactorielle, mais encore faudra-t-il étayer cette
hypothése.

L’existence des bryozoaires dépend des possibilités
offertes par I’environnement aquatique pour leur
fournir des supports sur lesquels ils se fixent et
souvent se dissimulent et pour couvrir leurs besoins
alimentaires.

Les supports minéraux et végétaux (végétation
immergée et émergée) sont toujours présents en plus
ou moins grand nombre dans le lit et les berges des
cours et plans d’eau. Ils les encombrent méme parfois,
aidés par les arbres et branches cassés par le vent et
par les objets jetés & I’eau, dont la liste n’est pas
limitative, mais parmi lesquels les poteries et
carrelages font d’excellents supports aux bryozoaires.
De plus, les supports solides servent aussi a la fixation
des plantes immergées comme Fontinalis antipyretica,
parfait porteur de bryozoaire lui-méme. Sur des
parcours de longueur variable, les corps immergés
arrivent 2 ralentir le courant. La création de faciés
lentiques facilite le vie des bryozoaires, et la situation
est semblable lorsque les cours d’eau traversent des
étangs ou des zones marécageuses.

La teneur de I’eau en nitrates, phosphates, matiéres
organiques, signes d’eutrophisation généralement
d’origine anthropogénique, .est source de nutriments
pour les microorganismes constituant I’alimentation
des bryozoaires. Il est vraisemblable qu’ils favorisent
I’expansion des populations de ces invertébrés et



partant la PKD, en conjonction avec 1’élévation
thermique.

Face aux bryozoaires dont le rle déterminant dans la
PKD apparait & I’évidence, une tendance serait de
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préconiser une lutte anti-vectorielle limitant les
populations de ces invertébrés. La méthode serait
fondée sur un nettoyage mécanique et, plus largement,
sur la lutte contre 1’eutrophisation.

IV - LES ETUDES EPIDEMIOLOGIQUES :

UN PREALABLE INDISPENSABLE D/AN S LA PREVENTION DE LA PKD

La prévention de la PKD consiste & minorer les effets -

d’un parasite émis par des invertébrés naturellement
présents dans I’environnement, sur un poisson impasse
parasitaire, soumis aux impératifs de 1’élevage.

Deux stratégies se dessinent. L’une, défensive, est de
ne plus exposer le poisson au risque parasitaire quand
il peut déboucher sur I’infection clinique, tout en
mettant en ceuvre le palliatif oxygéne en cas de besoin.
L’autre, offensive, est une lutte anti-vectorielle rendant
la charge parasitaire sans conséquence pour le poisson.
Par ailleurs, ’emploi de ’'une n’exclue nullement
celui de 1’autre.

Cependant, la mise en ceuvre de ces stratégies requiert
des arguments fondés sur des résultats univoques car
elle représente un investissement financier pour les
éleveurs qui s’y engagent et doit, le cas échéant,
rencontrer 1’adhésion d’autres utilisateurs de 1’eau. En
effet, le nettoyage d’un lit de cours d’eau sur une
distance minimale est coiiteux et peut se heurter a
I’opposition des organisations de péche ou des
riverains. Quant a la protection des eaux courantes
contre les pollutions anthropogéniques et le pompage,
elle doit surmonter ’influence de groupes de pression
souvent contraints eux-mémes par des critéres de
rentabilité vitaux.

Les résultats étayant les possibilités précédentes
d’intervention ne peuvent provenir que de travaux
d’épidémiologie descriptive et analytique, centrés,
pour D’essentiel, sur les bryozoaires, I’infectiosité de
I’eau et les facteurs environnementaux influant sur
eux.

Parmi les paramétres & considérer, citons : I’espéce des
bryozoaires, leur prévalence d’infection, persistance
hivernale, type de support, la densité de leurs
populations et leur proximité des élevages. Citons de

méme, la permanence annuelle du pouvoir infectant de
I’eau, son évolution thermique, ses valeurs de
conductivité, de demande biologique et chimique en
oxygéne (respectivement DBO et DCO), de débit.
Ajoutons, concernant le cadre général de I’étude, le
régime des pluies, les cultures végétales, les activités
agricoles, leur emprise sur le milieu aquatique
(pompages et/ou rejets). Du coté du poisson et de son
élevage, les points 3 enregistrer seront les espéces,
1’age et la date de leur exposition au risque, I’existence
de dispositifs de contréle continu de la température et
de I’oxygéne dissous commandant 1’apport d’oxygéne
liquide.

Sachant qu’il existe sur le territoire national, plusieurs
centaines de points situés sur des cours d’eau qui sont
surveillés depuis des décennies des point de vue
qualitatif et quantitatif, il devrait étre possible
d’effectuer les études sur des élevage desservis par
certains de ces cours d’eau.

Ainsi pourrait-on établir site par site étudié, les
conditions correspondant & 1’expression d’une forme
donnée d’infection par PKX. Mieux encore, il devrait
étre possible, en suivant les changements éventuels
survenus au cowrs du temps dans les facteurs
d’environnement, d’expliquer les progrés faits par la
PKD au cours des 30 derniéres années.

Prévision et explication permettraient a 1’ Aquaculture
de vivre sans inconvénient avec un agent de maladie
qu’on ne peut éradiquer, voire de vivre mieux avec les
autres dans la mesure ot les facteurs d’environnement
impliqués facilitent également leur action et nuisent
méme directement a la santé des poissons. Pour ces
raisons, la tétracapsulose a T. bryosalmonae constitue
une cible de choix pour la recherche épidémiologique
en Ichtyopathologie.

V - BIBLIOGRAPHIE

ALDERMAN D.J., CLIFTON-ADLEY R.S. ~ Malachite
green therapy of proliferative kidney disease in
rainbow trout : field trials. Vet. Rec.,1988, 30, 103-
106.

ANDERSON C.L. , CANNING E.U, OKAMURA B. ~
Molecular data implicate bryozoans as hosts for

PKX (Phylum Myxozoa) and identify a clade of

17



Epidémiol. et santé anim., 2000, 38, 7-18
La tétracapsulose a Tetracapsula bryosalmonae : une bomle cible pour
des études épidémiologigues en ichtyopathologie

bryozoan parasites within the Myxozoa.
Parasitology, 1999, 119, 555-5.

CANNING E.U, OkaMUuRA B., CuRRY A. ~
Development of a myxozoan parasite Tetracapsula
bryozoides gen. n. et sp. n. in Cristatella mucedo
(Bryozoa: Phylactolaemata). Folia Parasitologica,
1996, 43, 249-261.

CANNING E.U,, CURRY A., FEIST S.W., LONGSHAW M.,
OKAMURA B. ~ Tetracapsula bryosalmonae n.sp.
for PKX organism, the cause of PKD in salmonid
fish. Bull. Eur. Ass. Fish Pathol., 1999, 19, 203-
206.

CHILMONCZYK S., MONGE D., Ramaciorti F.,
KINKELIN P. DE ~ Cellular aspects of the rainbow
trout immune response. IX" International
Conference of the European Association of fish
Pathologists, Rhodes GR, Abstract Book,1999,.n°
0O 089 (communication orale).

CURRENT W.D. ~ Henneguya adiposa Minchew
(Myxosporida) in the channel catfish
ultrastructure of the plasmodium wall and
sporogenesis. J. Protozool., 1979, 26, 209-217.

EL MATBOULI M, FISCHER-SCHERL T., HOFFMANN
RW. ~ Present knowledge on the life cycle,
taxonomy, pathology and therapy of some
Myxosporea spp. important for freshwater fish. In
Annual review of fish diseases. Faisal M. , Hetrick
F. (Ed),Vol. Il Pergamon Press New York, 1992,
367-402.

FERGUSON HW., MCADAIR C. ~ Protozoa associated
with Proliferative Kidney Disease in rainbow trout
(Salmo gairdneri Richardson.). Veterinary Record,
1977, 100, 158-159.

GAY M. ~ Etude expérimentale sur la transmission de
la Proliferative Kidney Disease par les formes
parasitaires émises par le bryozoaire et le poisson.
Diplome d’Etudes Approfondies Interaction Hotes
parasites, 2000, Université Paris XII Créteil Val de
Marne, 35 pp.

REMERCIEMENTS

/.

LE GouveLLo R., POBEL T., RICHARDS R. H., GOULD
C. ~ Field efficacy of a 10-day treatment of
fumagillin against proliferative kidney disease of
rainbow trout Oncorhynchus mykiss. Aquaculture,
1999, 171, 27-40.

KENT M., HEDRICK R.P. ~ PKX, the causative agent of
Proliferative Kidney Disease (PKD) in Pacific
salmonid fishes and its affinities with the
Myxozoa. J. Protozoology, 1985, 32, 254-260.

KENT M.L., KHATTRA J., HERVIO D.M.L., DEVLIN R.H.
~ Ribosomal RNA sequence analysis of isolates of
PKX myxosporean and their relationship to
members of the genus Sphaerospora.. J. Aquat.
Anim. Health, 1998, 10, 12-21.

HEeDRICK R.P, MACCONNEL E., KINKELIN P. DE ~
Proliferative kidney disease of salmonid fish. In
Annual. review. of fish diseases. Faisal M., Hetrick
F. (Ed), Vol. III Pergamon Press New York, 1993,
277-290.

KINKELIN P. DE, CHILMONCZYK S., SAULNIER D.,
BLEUX C., FORMAN S., DORSON M. ~ Proliferative
Kidney Disease (PKD) in rainbow trout: 1/
Epidemiological investigations in an infected
recirculating system; 2/ Immune response of trout
and protection against clinical infection. MAFF
International Workshop on PKD, 1999, CEFAS
Weymouth UK, 15-17/11/99, 4 pp, sous presse.

OKAMURA B. ~ .Occurrence, prevalence, and effects of
the myxozoan Tetracapsula bryozoides parasitic in
the freshwater bryozoan Cristatella mucedo
(Bryozoa: Phylactolaemata). Folia Parasitologica,
1996, 43, 262-266.

SAULNIER D., KINKELIN P. DE ~ Polymerase chain
reaction primers for investigations on the causative
agent of Proliferative Kidney Disease of salmonids.
J. Fish Dis., 1997, 20, 467-470.

SAULNIER D., PHILIPPE H., KINKELIN P. DE ~ Molecular
evidence that the Proliferative Kidney Disease
organism unknown (PKX) is a myxosporean. Dis.
Aquat. Org., 1999, 36, 209-212.

Nos remerciements vont au Dr. M. Dorson, Directeur de 1’Unité expérimentale piscicole de Jouy-en-Josas, qui nous a permis de
travailler longuement dans ses installations et d’y recueillir nombre d’observations épidémiologiques, et au personnel de ces
installations qui assura avec constance et fiabilité I’entretien et la surveillance des poissons mis en expérience pour établir le bien

fondé de nos hypothéses.

18

’ B
“
o



