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RISQUE RESIDUEL DE TRANSMISSION DE LA NECROSE
PANCREATIQUE INFECTIEUSE LIE AU TRANSFERT DE
L’'OMBLE CHEVALIER EN COLOMBIE-BRITANNIQUE

1.0 Contexte

La nécrose pancréatique infectieuse (NPI) est une maladie qui touche certains poissons d’eau
douce et d’eau salée. Elle est causée par le virus de la nécrose pancréatique infectieuse (VNPI),
gui appartient a la famille des Birnaviridae. Ce virus peut se propager en déplacant des
poissons infectés, qu'ils soient vivants ou morts, de I'équipement contaminé ou de 'eau
contaminée. La nécrose pancréatique infectieuse peut entrainer la mort des alevins, des
juvéniles et des saumoneaux, y compris des saumoneaux transférés dans I'eau salée. A I'heure
actuelle, il n’existe pas de traitement au Canada concernant la NPI. Un certain nombre
d’especes de poissons sont vulnérables a la NPI ou peuvent en étre infectées, entre autres :

e Truite fardée (Oncorhynchus clarkii)

e Saumon kéta (Oncorhynchus keta)

e Truite arc-en-ciel (Oncorhynchus mykiss)
e Saumon atlantique (Salmo salar)

¢ Omble chevalier (Salvelinus alpinus)

En raison de la gravité de la maladie, la loi exige que les infections connues ou soupg¢onnées
causées par le VNPI soient signalées a I'’Agence canadienne d’'inspection des aliments (ACIA).
Au Canada, la Colombie-Britannique est désignée comme exempte de la NPI; cette derniére est
considérée comme endémique au Nouveau-Brunswick (N.-B.) et en Nouvelle-Ecosse (N.-E.) et
le virus a aussi été détecté dans de nombreuses autres régions du Canada.

L’'omble chevalier (Salvelinus alpinus) n’est pas une espece indigéne en Colombie-Britannique,
mais il est cultivé a des fins commerciales a petite échelle dans la province et la plupart des
stocks proviennent du Yukon. Bien que le vNPI ait été détecté dans la partie du bassin
hydrographique arctique du Yukon, les ceufs proviennent d’une zone qui est considérée comme
étant exempte du virus et la province de la Colombie-Britannique continue a étre exempte de la
NPI. Une demande a été présentée au Comité des introductions et des transferts de la
Colombie-Britannique en 2016 pour importer les ceufs d’'omble chevalier d’'une installation au
Nouveau-Brunswick (une province dans laquelle la NPI est endémique) vers une installation en
eau douce terrestre située dans les régions intérieures de la Colombie-Britannique. La
demande ayant indiqué que les eaux usées provenant de l'installation étaient un déversement
direct et qu’'elles pourraient entrer dans les eaux ou vivent les poissons, les renseignements sur
le risque potentiel du vNPI pénétrant dans les milieux aquatiques en Colombie-Britannique par
I'intermédiaire de I'introduction de poissons étaient nécessaires. L'installation au Nouveau-
Brunswick désignée comme la source d’'ceufs d'omble chevalier détenait un certificat de santé
du poisson valide en vertu du Réglement sur la protection de la santé des poissons (RPSP) de
Péches et Océans Canada (MPO) au moment de la demande de ce transfert. Bien que le vNPI
n'ait pas été détecté dans l'installation d’origine au cours d’'une période de plus de dix ans
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d’essais en vertu du RPSP, l'incertitude quant a savoir si la quantité des tests associés a cette
certification serait suffisante pour garantir un statut exempt d’'infection est demeurée. L'omble
chevalier s’est avéré étre un porteur du virus de la NPI, souvent sans présenter des symptdomes
de la maladie. La détection du VNPI chez 'omble chevalier qui ne présente pas les symptémes
du virus nécessite une grande sensibilité des tests. Les méthodes de diagnostic traditionnelles
ne permettront pas, souvent, de détecter une infection chez les animaux montrant des
symptémes subcliniques. La Direction de la gestion de I'aquaculture du MPO a demandé l'avis
de la Direction des sciences concernant le risque potentiel associé a I'introduction de I'omble
chevalier dans une installation en Colombie-Britannique.

L’évaluation et les conseils découlant de cette réponse des Sciences du Secrétariat canadien
de consultation scientifique serviront a évaluer les risques pour les poissons sauvages et
d’élevage de la Colombie-Britannique dans le cadre du processus d’examen s’appliquant a la
fois aux demandes de permis d’aquaculture et aux demandes de permis d’introduction et de
transfert, ainsi qu'a éclairer les décisions concernant les conditions de permis d’aquaculture de
'omble chevalier. Ce rapport de réponse des Sciences découle du processus de réponse des
Sciences de janvier 2017 sur la transmission résiduelle de la nécrose pancréatique infectieuse
(NPI) provenant du transfert de 'omble chevalier en Colombie-Britannique.

Les objectifs précis de la présente réponse des Sciences sont les suivants :

1. Documenter les preuves des répercussions dans d’autres régions ou la nécrose
pancréatique infectieuse a été introduite.

2. Documenter la probabilité d'infection de 'omble chevalier au virus de la nécrose
pancréatique infectieuse, et décrire les répercussions potentielles d’'une importation
d’ombles chevaliers infectés sur les poissons sauvages et d’élevage de la Colombie-
Britannique.

3. Déterminer si le risque d'introduire le vNPI en Colombie-Britannique differe en fonction du
stade biologique des poissons importés (p. ex., ceufs, laitance, alevin, juvénile, adulte, stock
de géniteurs).

4. Déterminer l'efficacité des diagnostics du VNPI et des pratiques de gestion dans I'évaluation
de I'état d'infection au virus des installations situées dans des régions ou le vNPI a été
détecté.

5. Recommander des mesures de gestion pour atténuer les risques potentiels associés au
transfert d’'ombles chevaliers provenant d’installations situées dans des régions ou le virus
de la nécrose pancréatique infectieuse a été détecté.

6. Déterminer les incertitudes ou les lacunes dans les connaissances qui sont associées a
l'avis.
La présente réponse des Sciences découle du processus de réponse des Sciences d’avril 2017

sur la transmission résiduelle de la nécrose pancréatique infectieuse (NPI) liée au transfert de
I'omble chevalier en Colombie-Britannique.

2.0 Renseignements de base

2.1 Description générale du virus et de ses types génétiques

Le virus de la nécrose pancréatique infectieuse (VNPI) est I'espece type du genre
Aquabirnavirus (van Regenmortel et al. 2000, Delmas et al. 2005) qui appartient a la famille des
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Birnaviridae. La phylogénie des aguabirnavirus est présentée a la figure 1. Le genre comprend
sept génogroupes | a VIl et deux sérogroupes A et B (Okamoto et al. 1983, Lipipun et al. 1989,
Hill et Way 1995, Blake et al. 2001; Cutrin et al. 2004; Nishizawa et al. 2005). Les virus de ce
genre sont appelés vVNPI s'’ils peuvent causer des maladies chez les salmonidés. D’autres
especes reconnues du genre sont le virus de I'espéce Tellina et le virus de I'ascite chez la
limande a queue jaune (King et al. 2011, ICTV 2017). Les virus non classifiés sont appelés des
birnavirus aquatiques.

Le premier signalement d’'un cas de nécrose pancréatique infectieuse concernait I'omble de
fontaine dans I'est du Canada (McGonigle 1941). L'étiologie virale de la NPI a été établie pres
de 20 ans plus tard par Wolf et al. (1960). On a signalé des épidémies du virus a I'échelle
mondiale, sauf & quelques endroits, p. ex. I'’Australie (Davies et al. 2010) ou le vNPI est encore
considéré comme un pathogéne exotique. L'Organisation mondiale de la santé animale (OIE) a
désinscrit la maladie en 2005 en raison de sa vaste répartition. Au Canada, la NPI est une
maladie des animaux aquatiques a déclaration obligatoire a I'échelon fédéral (ACIA 2016).

Le vNPI est considéré comme endémique partout au Canada, sauf en Colombie-Britannique.
Trois génogroupes du VNPI sont connus pour se produire au Canada : les génogroupes I, IV et
V. Le vNPI appartenant aux trois génogroupes a été isolé chez le saumon et la truite d'élevage
au Nouveau-Brunswick, en Nouvelle-Ecosse, a I'lle-du-Prince-Edouard et a Terre-Neuve-et-
Labrador (McGonigle 1941, Cone et Moore 1981, Macdonald et al. 1983, Kelly et Nielsen 1993,
Tarrab et al. 1996). Le vNPI appartenant au génogroupe V a été isolé chez la truite élevée en
écloserie au Manitoba et chez 'omble Dolly Varden sauvage au Yukon et dans les Territoires
du Nord-Ouest (Souter et al. 1984, 1986). Le VNPI du génogroupe | a été découvert chez la
truite sauvage en Alberta (Yamamoto 1974, Larson 1985). Un birnavirus aguatique appartenant
au génogroupe lll ou a un nouveau génogroupe non désigné a été trouvé chez le saumon
d’élevage en Colombie-Britannique (Kieser et al. 1989; figure 1). En revanche, depuis cette
découverte, il n'a pas été détecté.

3.0 Analyse

3.1 Répercussions dans d’autres régions ou la NPl a eté introduite : Exemple de
I'apparition du vNPI en Ecosse

En Ecosse, le VNPI a été décrit pour la premiére fois chez la truite arc-en-ciel d’élevage (Ball et
al. 1971), puis chez les poissons d’élevage sauvages et qui se sont échappés (Munro et

al. 1976) a Loch Awe. En 1992, des épidémies de NPI ont été signalées pour la premiére fois
dans les sites d’élevage du saumon de I'Atlantique dans des groupes de poissons, Six a

huit semaines apreés leur transfert en eau salée (Smail et al. 1992). Avant cela, la NPI n'avait
été signalée que chez le saumon d’élevage pendant son stade en eau douce. Entre 1996 et
2003, la prévalence du vNPI a augmenté de 30 a plus de 80 % dans les sites d’élevage en eau
salée et de 5 & 33 % dans les sites d’élevage en eau douce (Murray 2005, 2006a). L’incidence
des épidémies cliniques de NPI a également augmenté, passant d’un cas en 1996 a 39 cas

en 2002 (Bruno 2004). Le virus a été considéré comme omniprésent dans I'eau de mer en 2002
dans la plupart des régions d’Ecosse (Murray et al. 2003, Bruno 2004). Un relevé de 2001 a
révélé une perte moyenne de 20 a 30 % de postsaumoneaux d’élevage, ce qui correspondait a
3,25 millions de dollars par an (dollar canadien; anonyme 2003). En 2005, la NPI a été
déréglementée, ce qui a conduit a la suppression des restrictions officielles de déplacement et
aux politiques d’élimination obligatoire qui avaient été auparavant mises en place comme
mesures de controle.
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Les épidémies de NPI chez le saumon de 'Atlantique d’élevage pourraient entrainer une
augmentation de la prévalence du virus chez les poissons marins sauvages (Wallace et

al. 2008). Une enquéte a été menée concernant la prévalence et la persistance du vNPI chez
les poissons marins sauvages d’Ecosse capturés dans les environs des sites aquacoles
signalant des taux de mortalité éleveés liés a la NPI clinique. Le virus était plus souvent trouvé
chez les poissons benthiques en contact direct avec les sédiments ou qui ingéraient de la
nourriture contaminée (Wallace et al. 2008). La prévalence du virus chez les poissons sauvages
diminuait aprés le retrait des poissons contaminés des sites d'élevage et la mise en jachére des
sites (Munro et al. 1976, Wallace et al. 2008, Murray 2006b). Des réservoirs du vNPI chez les
poissons sauvages pourraient exister, mais ils sont insuffisants pour maintenir la prévalence en
I'absence d’'une exploitation (Munro et al. 1976) et ne sont pas la source d'épidémies dans les
sites d’élevage en milieu marin et en eau douce. On ignore les conséquences a long terme de
I'exposition au VNPI sur les populations de poissons sauvages.

Le risque de transmission verticale et de faux résultats de tests diagnostiques négatifs a été
jugé élevé en Ecosse. Le VNPI peut étre transmis par des ceufs ou une laitance contaminés
(Wolf et al. 1963). Le risque de transmission verticale est plus élevé lorsque les titres du virus
atteignent des niveaux supérieurs a la dose infectieuse de culture tissulaire médiane (DICT50)
de 104 par ml (Wolf et al. 1963). Les scientifiques écossais ont constaté seulement une faible
corrélation entre les titres du virus dans le liquide rénal et ovarien, mais les poissons qui avaient
des titres du virus élevés dans leur tissu rénal étaient plus susceptibles de présenter des titres
élevés du virus dans leur liquide ovarien (anonyme 2003). Par conséquent, le risque de faux
résultats de tests diagnostiques négatifs était jugé élevé, étant donné que moins de 1 % des
reproducteurs avait des titres élevés du virus. Les mesures de réduction des risques
recommandées pour la transmission verticale du vNPI en Ecosse comprenaient 'examen de
30 stocks de géniteurs par site pour déterminer si une exploitation était infectée, I'examen de
100 % du stock de géniteurs utilisé, I'élimination de tous les stocks d’ceufs potentiellement
infectés et la désinfection des ceufs immédiatement apreés la fertilisation et une nouvelle fois, au
moment précédant I'éclosion (anonyme 2003).

Les modeles épidémiologiques ont semblé indiquer qu'une amélioration du contréle de la NPI et
de la transmission du vVNPI chez le saumon de I'Atlantique d’élevage au cours du stade en eau
douce de son cycle de vie était la méthode la plus efficace pour réduire les répercussions de la
NPI tout au long du cycle de production en Ecosse (Murray 2005, 2006a). A l'aide d’'un modéle
épidémique vulnérable contaminé, Murray (2006a) a constaté que dans les exploitations de
saumon de I'Atlantique en Ecosse, le taux d’infection (T0) par le vNPI était de 1,41 ou 1,58 dans
les sites d’eau douce et de 1,45 ou 1,8 dans les sites d’eau salée (ce qui signifie que chaque
individu contaminé pouvait infecter plus d’un individu dans la population). Les études ont montré
gue le vNPI ne demeurait pas dans les réservoirs marins si les sites d’élevage étaient mis en
jachére et que le vNPI avait une longévité courte dans les sites marins et d’eau douce

(Murray 2005, 2006a). La vaste répartition du virus en Ecosse était attribuée aux sites marins
remplis de poissons contaminés provenant de plusieurs sources d’eau douce. La prévalence
élevée du vNPI dans les sites marins était attribuée a I'infection des poissons par le vNPI
pendant leur stade en eau douce, avant leur transfert en eau salée (Murray 2006a).
L’empoissonnement d’un site marin avec des poissons provenant de plusieurs écloseries
augmente le risque d'infection par le vNPI dans ce site (Murray 2006a)
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3.2 Probabilité d’infection de I'omble chevalier au virus de la nécrose
pancréatique infectieuse et répercussions potentielles d’'une importation
d’ombles chevaliers infectés sur les poissons sauvages et d’élevage de la
Colombie-Britannique

3.2.1 Eventail d’hétes et vulnérabilité des hotes

Le VNPI et les birnavirus aquatiques ont un large éventail d’hétes qui inclut le saumon, la truite,
'omble et le grand corégone. Les birnavirus aquatiques ont été isolés chez les poissons
appartenant a au moins 32 familles différentes, 11 espéces de mollusques et 4 espéces de
crustacés (Munro et Duncan 1977, Dorson 1982, McAllister 1983, Hill 1982, Wolf 1972, 1988,
Hill et Way 1995, Reno 1999, Anonyme 2005). Bon nombre de ces organismes peuvent servir
de réservoirs et de vecteurs du VNPI en transmettant le virus entre les milieux marins et d’eau
douce et au sein de ceux-ci.

3.2.2 Salmonidés

Les espéces de salmonidés en Colombie-Britannique connus pour étre vulnérables au vNPI
sont présentées dans le tableau 1. Le virus a été signalé chez le saumon du Pacifique en
Oregon, dans I'Etat de Washington et en Idaho (Parisot et al. 1963, 1965, McMichael 1974,
Olson et al. 1994). Cependant, le vNPI n’a pas été détecté dans I'Etat de Washington depuis sa
découverte pour la premiére fois chez la truite arc-en-ciel en 1997. Les isolats du vNPI
provenant de cette région appartiennent au génogroupe | (McMichael et al. 1975, Reno 1999,
Blake et al. 2001).

Le vNPI est virulent (taux de mortalité de 70 % a 100 %) aupres des truites, des ombles, des
saumons juvéniles en eau douce (Wolf 1988) et des saumoneaux au cours du premier mois
suivant leur transfert en eau salée (Smail et al. 1992, Jarp et al. 1994). Les salmonidés different
de par leur sensibilité au vNPI, tous étant trés vulnérables, mais 'omble de fontaine étant plus
sensible que la truite arc-en-ciel, 'omble chevalier et le saumon de I'Atlantique (Sadasiv 1995,
Dorson et al. 1991). Yamamoto (1975 a, b) a suggéré que la vulnérabilité plus élevée de I'omble
de fontaine se refléte dans le taux de prévalence plus élevé et des périodes plus longues de
persistance du virus observés dans les populations d’'ombles de fontaine. Le touladi est
considéré comme étant plus résistant au VNPI que de nombreuses autres especes de
salmonidés (Silim 1982, Dorson et al. 1991).

L'omble chevalier est vulnérable a la NPI. Le premier signalement du vNPI chez 'omble
chevalier provenait de la Suéde ou des alevins d’'ombles d’élevage apparemment sains ont fait
I'objet d’épidémies (Ljungberg et Jorgensen 1972). L'omble chevalier sauvage en Allemagne
était séropositif pour les anticorps spécifiques au vNPI (Ahne et al. 1989a). Au Canada, le vNPI
a été détecté dans les populations sauvages d’ombles chevaliers anadromes asymptomatiques
au Yukon et dans les Territoires du Nord-Ouest, a I'ouest du fleuve Mackenzie (Souter et

al. 1984, 1986, Yamamoto 1989). Les populations d’'ombles chevaliers dans cette région ont
depuis été reclassées comme la forme nordique du Dolly Varden (Salvelinus malma malma)
(Kowalchuk et al. 2010 a et b). Le virus est endémique chez le Dolly Varden observé dans les
affluents du cours inférieur du fleuve Mackenzie. Les isolats du vVNPI classés en tant que
génogroupe V ont persisté dans ces populations pendant au moins 30 ans (S. Clouthier, MPO,
comm. pers.). Le VNPI a également été détecté chez I'omble chevalier élevé dans les provinces
de I'est du Canada, y compris le Nouveau-Brunswick (ACIA 2016).

Dans un contexte expérimental, les alevins d’'ombles chevaliers étaient infectés par le vNPI
lorsque les ceufs ceillés avaient été contaminés par le virus 21 jours aprés leur fécondation
(Ahne et al. 1989). Les coquilles d’ceufs demeuraient infectieuses 23 jours aprés I'exposition au
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virus. Les alevins d’'ombles chevaliers peuvent étre contaminés de maniére expérimentale par
le VNPI 46 & 95 jours aprés I'éclosion. Le taux de mortalité était inférieur a 20 % aprés
confrontation, mais la prévalence du virus chez les survivants s’élevait a 82 % (McAllister et

al. 2000) Le titre du virus variait de 102,4 & 106,7 UFP/g (unités formatrices de plages/gramme)
de tissu. La vulnérabilité des alevins d’'ombles chevaliers exposés au moyen d’un essai
d'immersion a différents isolats du vNPI variait en fonction du taux de mortalité cumulatif et de
la persistance du virus (Dorson et al. 1991).

3.2.3 Non-salmonidés et autres

Le VNPI et les birnavirus aquatiques sont endémiques dans les populations sauvages de
poissons marins et d’eau douce observés partout dans le monde (Munro et al. 1976, McAllister
et Bebak 1997, Mortensen et al. 1993, Diamant et al. 1988, Wallace et al. 2005). Certaines
d’entre elles qui permettent de répliquer le virus sont présentées dans le tableau 2. Une liste
plus longue des organismes chez qui le vNPI a été détecté est présentée dans Hill et Way
(1995) et Reno (1999). Bon nombre de ces organismes sont présents dans I'environnement,
prés des sites d’aquaculture en milieu marin et en eaux douces en Colombie-Britannique (Kent
et al. 1998). Les exemples sont notamment les mollusques (c.-a-d. huitres, moules, Tellina), le
plancton (c.-a-d. rotiféres, ciliés) et les crustacés (c.-a-d. crabes, écrevisses) qui pourraient étre
des réservoirs ou vecteurs du virus (Cusack et Cone 1986, Mortensen et al. 1990, Hill et

Way 1995, Reno 1999, Cutrin et al. 2000). Le vNPI peut persister chez les pétoncles, les
grosses crevettes (Mortensen et al. 1992, Mortensen 1993), les moules (Molloy et al. 2013), les
huitres (Hill 1982) et les écrevisses (Halder et Ahne 1988) jusqu’a un an aprés I'exposition,
mais on ne sait pas vraiment si le virus est infectieux. Les rotiféres sont porteurs du vNPI et
posent un risque pour I'élevage du flétan atlantique qui se nourrit de rotiféres vivants pendant la
phase précédant le sevrage (Comps et al. 1991 a,b). Les ciliés parasites porteurs du vNPI
peuvent transmettre la maladie aux populations d’hippocampes Hippocampus erectus Perry
élevées en captivité (Moewus-Kobb 1965, Cusack et Cone 1986).

La transmission entre hétes de méme espéce du vVNPI aux salmonidés peut se produire. Les
ceufs et alevins de truites arc-en-ciel retenus dans I'effluent en aval des écrevisses contaminées
par le vNPI ont été contaminés par le virus (Halder et Ahne 1988). Les moules exposées au
VNPI & la suite d’'une provocation en bassin transmettaient le virus aux saumoneaux de
I'Atlantique (Molloy et al. 2013). Les birnavirus appartenant au sérogroupe B sont pathogénes
chez les alevins de truites arc-en-ciel (Hill 1982) et d’'ombles de fontaine (Ahne et al. 1989B),
provoquant des signes typiques de la NPI. Le sérogroupe de ce virus est endémique chez
plusieurs espéces de poissons plats et morues dans la mer du Nord (Skall et al. 2000).

3.3 Risque d’infection associé a I'importation de poissons a différents stades
biologiques : TRANSMISSION DU vNPI

3.3.1 Transmission verticale

Le VNPI peut étre transmis a I'intérieur et a I'extérieur de I'ovule et peut survenir pendant le
processus d’expulsion provoquée des gameétes et de fécondation des ovules (anonyme 2003). Il
a été démontré gu’une transmission intra-ovulaire survenait chez la truite arc-en-ciel (Dorson et
Torchy 1985), 'omble de fontaine (Bullock et al. 1976, Bootland et al. 1991) et 'omble chevalier
(Ahne et Negele 1985, Ahne et al. 1989). Le VNPI peut pénétrer et survivre dans les ceufs du
saumon de I'Atlantique, mais les preuves démontrant une transmission verticale n’étaient pas
concluantes (anonyme 2003, Smail et Munro 1989).
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Comme cela a été mentionné concernant I'éventail d’hétes et la vulnérabilité de I'héte, les
coquilles d'ceufs de 'omble chevalier exposées de facon expérimentale au vNPI demeuraient
contaminées pendant plus de trois semaines (Ahne et al. 1989, Ahne et Negle 1985). La fixation
du virus pourrait survenir a I'intérieur ou sur la surface des ceufs (Fijan et Giorgetti 1978, Ahne
et Negele 1985, Ahne et al. 1989) ou sur la surface des spermatozoides qui permettent au virus
d’entrer dans I'ceuf par le micropyle au moment de la fécondation (Mulcahy et Pascho 1984).
Les deux méthodes ont été suggérées pour la transmission du vVNPI chez les salmonidés. Le
virus a été isolé de la laitance (Ahne 1983, Bootland et al. 1991, Smail et Munro 2008) et du
liquide ovarien (Wolf et al. 1963, Bootland et al. 1991, Smail et Munro 2008) provenant de
salmonidés asymptomatiques.

La désinfection d’ceufs fécondés au moyen d’iodophores réduit, mais n’élimine pas la
transmission verticale du virus (Ahne et al. 1989, Bullock et al. 1976, Dorson et al. 1997). Le
VvNPI présente une forte affinité pour la coquille d’ceuf et une fois fixés sur celle-ci, les
changements physiques de la coquille d'ceuf, qui surviennent pendant le processus de
durcissement, peuvent le protéger contre les désinfectants (Ahne et al. 1989, Bullock et

al. 1976). Le vNPI peut survivre pendant une période allant jusqu’a quatre mois dans I'espace
périvitellin des ceufs fécondés a sec du saumon de I'Atlantique, ce qui pose un risque important
de transmission verticale chez cette espéce (Smail et Munro 1989). Le virus est aussi
rapidement et facilement absorbé sur la surface des spermatozoides (Dorson et Torchy 1985,
Smail et Munro 1989, 2008, Ahne et al. 1989). Selon Ahne et al. (1989), la menace d’'une
transmission verticale du vNPI peut étre diminuée en désinfectant la laitance, car les agents
désinfectants peuvent accéder aux particules virales sur les spermatozoides. La désinfection
des ceufs immédiatement aprés la fécondation et une nouvelle fois avant I'éclosion peut réduire
le risque et empécher la transmission (anonyme 2003).

Le risque de transmission verticale s’accroit a mesure que la quantité de virus augmente dans
les produits reproducteurs (Dorson et Torchy 1985, Bootland et al. 1991, 1995). Les titres du
VNPI sont plus élevés dans le liquide ovarien que dans les homogénats d’'ceufs (Wolf et

al. 1963), ce qui justifie la réalisation de diagnostics dans le liquide ovarien afin de détecter le
VNPI. Le titre seuil pour la transmission verticale du vNPI dans le liquide ovarien de I'omble de
fontaine était de 104 DICT50 par mL (Wolf et al. 1963). Le liquide ovarien du saumon de
I'Atlantique peut contenir des facteurs de neutralisation du vNPI comme la vitellogénine ou les
anticorps anti-vNPI qui pourraient augmenter le titre du virus nécessaire a la réussite de la
transmission verticale (Gregory et al. 2003, Garcia et al. 2010).

3.3.2 Transmission horizontale
3.3.2.1 Facteurs de transmission horizontale
3.3.2.1.1 Dose infectieuse minimale

Le VNPI peut étre transmis aux salmonidés en les exposant a une suspension du vNPI dans
I'eau, en les faisant cohabiter avec des poissons contaminés par le virus ou en leur injectant
(par voie intra-péritonéale [ip]) le virus (McAllister et Owens 1986, Bootland et al. 1991,
Bowden et al. 2002, Munang’andu et al. 2016). Dans le modéle de provocation par cohabitation,
des poissons novices sont exposés au virus transmis par les féces et I'urine de poissons
contaminés (Billi et Wolf 1969, Frantsi et Savan 1971b). La dynamique d’infection par le vNPI
est influencée par les espéces hoétes, le bagage génétique, le stade biologique, la méthode de
provocation, l'isolat viral et la dose de virus. La dose minimale nécessaire pour provoguer une
infection et une mortalité chez les saumoneaux de I'Atlantique était de 10™ DICT50 par mL
apres une exposition par immersion (Urquhart et al. 2008) ou de 10 DICT50 par poisson apres
une provocation par injection dans I'eau de mer (Bowden et al. 2002). Dans la premiére étude,
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la transmission du virus provenant de poissons atteints d’une infection aigué survenait au cours
d’une période de 12 jours, un pic étant observé au 11° jour, & une dose estimée de 6,8 x 10°
DICT50 par heure par kg (Urquhart et al. 2008). L'expérience a semblé indiquer que le taux
maximal d’excrétion du virus coincidait avec les premiéres mortalités observées. Les taux
d’excrétion fécale chez 'omble de fontaine exposé au VNPI par injection intra-péritonéale
peuvent atteindre environ 10° DICT50 par poisson et le virus peut encore étre détecté dans les
matiéres fécales 76 semaines apres l'infection (Bootland et al. 1991).

3.3.2.1.2 Stabilité du virus

Le VNPI est parmi les virus qui s’attaquent aux poissons les plus stables sur le plan chimique et
environnemental et sa stabilité contribue au risque élevé associé a la transmission horizontale
du virus (Myrmel et al. 2014). L'efficacité de divers traitements visant a inactiver le vNPI est
présentée dans le tableau 4. Le vNPI n’est pas sensible au traitement par le chloroforme ou
I'éthoxyéthane (Malsberger et Cerini 1963, Parisot et al. 1965) et a I'exposition & un pH de 3,0
pendant une heure ou a la chaleur, & une température de 60 'C pendant 30 minutes

(Ahne 1982, Reno 1999, Nygaard et al. 2012). Le virus est tolérant au pH (Smail et al. 1993a,
Whipple et Rohovec 1994, Dixon et al. 2012B), mais il peut étre inactivé par un traitement
alcalin avec un pH supérieur a 11,5 ou par un traitement acide avec un pH inférieur a 1,5
(tableau 4; Ahne 1982, Myrmel et al. 2014, Dixon et al. 2012a).

3.3.2.2 Réservoirs et vecteurs d’'une transmission horizontale
3.3.2.2.1 Animaux aquatiques sauvages

Le vNPI a été isolé d'un certain nombre d’espéces animales marines et d’eau douce qui sont
considérées comme des réservoirs du virus (voir la section sur la vulnérabilité de I'h6te pour de
plus amples discussions). Le tableau 3 présente une liste des espéces dont on sait qu’elles
portent le vNPI dans les liquides de reproduction ou d’autres tissus.

3.3.2.2.2 Poissons convalescents

Les poissons adultes qui survivent a I'infection peuvent étre porteurs asymptomatiques du virus
pour le reste de leur vie (Renoet al. 1978, Swanson et Gillespie 1979, Smail et Munro 1985)) et
excrétent des particules virales dans leur urine, leurs excréments et leurs produits
reproducteurs (Yamamoto 1975a, b, Ahne 1983, Bootland et al. 1995). On constate que le titre
du vNPI de ces poissons varie, avec le temps, de non détectable a relativement éleveé (Billi et
Wolf 1969, Yamamoto 1975a, b, Hedrick et Fryer 1982, Mangunwiryo et Agius 1988, Bootland
et al. 1991). La transmission du virus a partir de ces poissons en milieu naturel est jugée peu
fréquente, compte tenu de la faible prévalence du vNPI constatée chez la truite et la
descendance d’adultes sauvages qui cohabitent aprés I'ajout d’'ombles de fontaine adultes
porteurs dans un lac naturel isolé en Alberta, au Canada (Yamamoto et Kilistoff 1979).

La récurrence de la NPI chez les poissons secrétement contaminés peut survenir dans des
conditions expérimentales par I'exposition au stress environnemental (truite arc-en-ciel et
saumon de I'Atlantique; Roberts et McKnight 1976, Taksdal et al. 1998). La recrudescence
d’infections persistantes en infections actives chez le saumon de I'Atlantique a aussi été
observée dans des conditions sur le terrain (saumon de I'Atlantique : Smail et al. 1992, Mutoloki
et al. 2016) et a été attribuée en partie au stress physiologique de la smoltification et au stress
lié au transport de I'écloserie aux parcs en filets en mer (Jarp et al. 1994, Murray et al. 2003).
Dans ces cas, la probabilité d'épidémies de la NPI et la gravité de la mortalité dans les
pennatules étaient plus élevées lorsque les cohortes provenaient d’écloseries ol la NPI avait
été détectée (Jensen et Kristoffersen 2015).
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On ignore le site d’infection persistante pour le vVNPI chez les porteurs asymptomatiques, mais
le virus a été trouvé dans les leucocytes du sang périphérique de la truite (truite arc-en-ciel,
omble de fontaine : Agius et al. 1982, Yu et al. 1982, Swanson et Gillespie 1982, Ahne et
Thomsen 1986, Mangunwiryo et Agius 1988, Ahne et al. 1989a, Saint-Jean et al. 1991), du
saumon de I'Atlantique (Knott et Munro 1986, Johansen et Sommer 1995, Munro et al. 2004,
2006) et de la morue franche (Martin-Armas et al. 2007). Les titres du virus chez ces poissons
ont tendance a étre plus élevés dans les tissus rénaux qui contiennent la plupart des cellules
leucopoiétiques et hématopoiétiques de I'hdte (Munro et Duncan 1977, Yamamoto 1974,
1975a).

3.3.2.2.3 Eau

La dispersion du virus par I'intermédiaire du mouvement de I'eau peut jouer un réle important
dans la transmission du VNPI, surtout compte tenu du fait que le virus est trés stable dans
'environnement aquatique. Le vNPI est plus stable dans I'eau saline, mais peut survivre
pendant de longues périodes dans I'eau douce, I'eau d’estuaire et 'eau de mer non traitées
(Toranzo et Hetrick 1982, Desautels et MacKelvie 1975). Le temps nécessaire pour réduire de
99,9 % le titre du VNPI était 17 jours dans I'eau douce, 27 jours dans I'eau d’estuaire et 17 jours
dans I'eau de mer & une température de 15 'C (Toranzo et Hetrick 1982). La filtration ou
l'autoclavage d’échantillons d’eau diminuait le taux d’inactivation du virus, ce qui laisse entendre
gue la flore microbienne des résidents pourrait avoir un effet antiviral (Toranzo et Hetrick 1982,
Toranzo et al. 1983). La baisse de la température de I'eau augmentait le temps de survie du
virus (Toranzo et Hetrick 1982). Cela pourrait expliquer les résultats provenant d’'une étude
antérieure selon lesquels 10 a 12 semaines étaient nécessaires pour que le virus perde 99 %
de son infectiosité dans I'eau douce & 4 "C. L'infectiosité résiduelle a été détectée jusqu’a

24 semaines apres I'épizootie (Desautels et MacKelvie 1975). Dans I'eau de mer, le virus
persistait avec une réduction négligeable du titre aprés 10 semaines et une réduction inférieure
& 99 % aprés cing a six mois, & 4 'C et 10 'C (Desautels et MacKelvie 1975). Dans les deux
cas, le vNPI affichait une plus grande stabilité dans I'eau saline, ce qui pourrait jouer un role
complémentaire dans la pathogénicité des birnavirus aquatiques pour les organismes
estuariens (Toranzo et Hetrick 1982).

3.3.2.2.4 Poissons d’élevage et activités de pisciculture

Les poissons vivants contaminés par le virus dans une écloserie ou un site de parcs en filet en
milieu marin sont des sources potentielles de virus qui peuvent se répandre dans le milieu
environnant. La persistance du vNPI dans I'eau douce et I'eau de mer augmente le risque
spatial et temporel pour d’autres poissons dans la région. Les poissons sauvages résidents
situés & 19,3 kilométres en aval étaient contaminés par le vNPI (10" UFP/mL) provenant d’'une
écloserie rejetant des effluents pendant une épidémie épizootique chez la truite arc-en-ciel

(10 UFP/mL) (McAllister et Bebak 1997). Une situation semblable est survenue en Ecosse, sauf
que les concentrations de virus dans l'effluent d’écloserie s'élevaient & 10* UFP/mL (Munro et
al. 1976). Les poissons sauvages résidents présentaient des résultats positifs au test du virus,
ce qui laisse entendre que la transmission par I'eau est survenue par I'intermédiaire de I'effluent
de I'écloserie. Il existe également des preuves de transmission horizontale provenant
d’épidémies cliniques de la NPI chez le saumon de I'Atlantique d’élevage dans les sites marins
en Ecosse. Une augmentation localisée de la prévalence du vNPI a été observée chez les
poissons marins sauvages se trouvant & moins de 5 km d’exploitations touchées par la NPI (c.-
a-d. 0,15 % par rapport a 0,58 %) (Wallace et al. 2008). Une proportion plus élevée de poissons
benthiques sauvages présentait des résultats positifs au test du virus, ce qui pourrait étre lié a
leur préférence de substrats présents sous les sites aquacoles et a proximité de ceux-ci, ainsi
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gu'a I'observation d’'une accumulation de 1:100 du vNPI signalée dans les sédiments par
rapport a I'eau dans les environs des sites faisant I'objet d’épizooties (Gregory et al. 2007). La
modélisation épidémiologique laisse entendre que le facteur de risque le plus important pour les
épidémies de NPI dans les fermes marines de saumons de I'Atlantique en Norvége était la taille
de la cohorte prenant la mer (Jensen et Kristoffersen 2015). La probabilité d’épidémies de la
NPI et la gravité de la mortalité dans les pennatules étaient plus élevées lorsque les cohortes
provenaient d’écloseries ou la NPI avait été détectée. Il était prévu que le nombre de poissons
utilisés augmente la pression de l'infection et accroisse le risque associé a la transmission
horizontale du virus dans d’autres enclos du site (Jensen et Kristoffersen 2015).

Les oiseaux et mammiféres piscivores peuvent également remplir la fonction de vecteurs du
VNPI aprés s’étre nourris de poissons vivants ou morts. Les échantillons prélevés de matieres
fécales de hérons et canards colverts sauvages dans trois écloseries de salmonidés
contenaient le vNPI a des titres identiques a ceux trouvés dans les tissus de poissons élevés
dans ces écloseries (McAllister et Owens 1992). Le vNPI a également été trouvé dans les
excréments, mais pas dans les tissus de rate, d'un poulet et d’'un grand-duc d’Amérique intubés
avec le VNPI et de visons se nourrissant de tissus contaminés par le vNPI (Sonstegard et
McDermott 1972). Les vaches se nourrissant d’'un ensilage composite de poissons et d’herbe
inoculé avec le VNPI excrétaient le virus dans leurs féces pendant trois jours apres le début de
I'alimentation (Smail et al. 1993b). Ces études semblent indiquer que le vNPI peut survivre au
passage entérique chez les animaux & sang chaud. A ce titre, ils pourraient étre un vecteur
mécanique capable de transmettre de fagon passive le virus aux poissons d’élevage.

La propagation du VNPI peut aussi se faire par I'intermédiaire des activités anthropiques.
Pendant la pisciculture, I'eau, I'équipement, les vétements et les navires de transport qui entrent
en contact avec les poissons contaminés peuvent ensuite étre une source de transmission du
VNPI (Murray et al. 2002).

3.4 Facteurs qui influencent la vulnérabilité de I’hbte

La gravité du vNPI est influencée par un certain nombre de facteurs, y compris l'isolat viral, les
especes hotes, la génétique, I'age, I'état d’exposition et les conditions environnementales
(Wolf 1988, Guy et al. 2006, Wetten et al. 2007, Kjoglum et al. 2008). Les especes hbtes et le
stade biologique sont abordés ici.

3.4.1 Espéces hotes

Des différences de vulnérabilité entre les especes hbtes ont été observées, 'omble de fontaine
étant plus sensible & la NPI que la truite arc-en-ciel, 'omble chevalier et le saumon de
I'Atlantique (Sadasiv 1995, Dorson et al. 1991). L'omble de fontaine est également plus
vulnérable que le saumon quinnat, le saumon rouge, le saumon kokani et le saumon coho
(Parisot et al. 1963). Parmi ces espéces de saumons, le touladi est le moins vulnérable au vNPI
(Silim 1982, Dorson et al. 1991).

3.4.2 Stade biologique de I'héte

L'age et le développement du systeme immunitaire d’'un héte influent sur sa vulnérabilité a la
NPI. Les symptémes cliniques et les mortalités apparaissent chez les alevins deux a quatre
semaines aprés le début de leur alimentation. Les poissons agés de plus de cing a six mois
sont vulnérables aux infections, mais pas aux maladies (omble de fontaine, truite arc-en-ciel,
saumon de I'Atlantique; Wolf et al. 1960, Elazhary et al. 1976, Ahne et al. 1989, Frantsi et
Savan 1971a, Swanson et Gillespie 1979, Dorson et Torchy 1981, LaPierre et al. 1986,
McAllister et Owen 1986). L’état de porteur peut étre établi chez les poissons plus agés (Wolf et
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Quimby 1969, Reno et al. 1978, Swanson et Gillespie 1979). Certains salmonidés, en particulier
'omble de fontaine, peuvent devenir des porteurs a vie du virus (Billi et Wolf 1969,

Yamamoto 1975b, Yamamoto et Kilistoff 1979). Le vVNPI a été isolé dans les produits
reproducteurs de I'omble chevalier, chez les alevins et les adultes, pendant leur stade de
développement en eau douce. Les preuves de la présence du vVNPI dans les tissus et liquides
de reproduction aux stades biologiques d’alevin, de saumoneau et d'adulte des especes de
salmonidés trouvées en Colombie-Britannique sont présentées dans le tableau 3.

La tolérance thermique élevée explique pourquoi le VNPI peut survivre a un passage entérique
chez les oiseaux, visons et vaches se nourrissant d’aliments contaminés par le vNPI, créant
ainsi des vecteurs mécaniques inattendus pour ce virus (Sonstegard et McDermott 1972,
Jorgensen 1973, McAllister et Owens 1992, Smail et al. 1993b). Le virus peut étre retrouvé
aprés un an, a 4 'C ou deux mois, a 15 'C dans une solution tamponnée (Dorson 1982). Le
VNPI peut survivre & la dessiccation en milieu contrdlé en laboratoire avec une activité
résiduelle détectée apres huit semaines. L’humidité augmentait le taux d’inactivation, de sorte
gu’'aucune infectiosité n'était détectée aprés cing semaines (Desautels et MacKelvie 1975).
Dans une écloserie, le vNPI demeurait infectieux aprés un séchage a 'air pendant deux, mais
pas trois, semaines, & une température comprise entre 15 et 22 ‘C (Wolf 1966).

3.5 Efficacité des dépistages actuels du vNPI

La NPI est une maladie a déclaration obligatoire & I'échelon fédéral au Canada. Elle est inscrite
en vertu de la Loi sur la santé des animaux du pays et son reglement d’application qui régissent
le Programme national sur la santé des animaux aquatiques (PNSAA). Ce programme est
coadministré par 'Agence canadienne d’inspection des aliments (ACIA) et le ministere des
Péches et des Océans (MPO). L’ACIA est l'autorité réglementaire responsable chargée de
mener des activités de surveillance et de répondre aux signalements d’épidémies a des fins de
lutte contre les maladies a I'échelle nationale et de commerce international. Les diagnostics
réalisés pour le compte du PNSAA du Canada sont effectués par trois laboratoires membres du
Systéme de laboratoire national pour la santé des animaux aquatiques (SLNSAA) dirigé par
Péches et Océans Canada (MPO). Le laboratoire de référence national pour le vNPI est situé a
I'Institut des eaux douces (Winnipeg, Manitoba). Les épreuves de dépistage de cet agent
pathogéne sont également menées a la Station biologique du Pacifique (Nanaimo, Colombie-
Britannique) et au Centre des péches du Golfe (Moncton, Nouveau-Brunswick).

Les laboratoires membres du Systéme de laboratoire national pour la santé des animaux
aguatiques (SLNSAA) utilisent une combinaison de tests diagnostiques pour détecter le vNPI.
Les échantillons recueillis dans les populations apparemment saines sont analysés a l'aide du
test de réaction en chaine de la polymérase (RT-qPCR) de I'acide désoxyribonucléique (ADN)
qui cible une section du génome du vNPI encodant la protéine de structure VP2, et amplifie un
fragment de 116 paires de bases situées entre les nucléotides 141 et 256 du segment A du
génome (selon la numérotation présentée dans le numéro d’accés Genbank M18049.1). La
méthode d’essai est sensible (la limite minimale de détection est de 20 copies du géne VP2 du
VvNPI), spécifique (elle n'amplifie pas I'acide nucléigue des pathogénes viraux qui pourraient
coexister avec le VNPI) et presque universelle du fait qu’elle peut détecter les isolats nord-
américains représentés par les génogroupes |, IV et V ainsi que les représentants de deux des
guatre autres génogroupes (soit les génogroupes lll et VII). Le tissu cible est le rein, bien que
d’autres tissus ou fluides appropriés puissent étre utilisés. Etant donné que I'ACIA exigerait de
mener les tests RT-gPCR de dépistage du VNPI dans le cadre d’un scénario de tests et a bord
d’un navire, cela répondrait aux préoccupations du Comité des introductions et des transferts
(CIT) relatives aux faux résultats de tests négatifs qui pourraient provenir de porteurs
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asymptomatiques du vNPI dans le cadre de la méthode d’essai traditionnelle d’isolement du
virus prescrite par le Manuel de conformité du Reglement sur la protection de la santé des
poissons (RPSP). Si le virus est détecté ou si les échantillons proviennent de populations
touchées par une épidémie, l'isolement du virus par cultures cellulaires (VI) est inclus dans le
cheminement du diagnostic. La lignée cellulaire CHSE-214 affiche une plus grande sensibilité
au VNPI que les lignées cellulaires de branchies de thons rouges de I'Atlantique (BF-2), de
gonades de truites arc-en-ciel (RTG-2), de menés téte-de-boule et d’epithelioma papulosum
cyprinii (EPC) (Lorenzen et al. 1999, McAllister 1997, Rodriguez et al. 1993). Le poisson entier
(< 4 cm), un regroupement de tissus rénaux, branchiaux et spléniques ou les liquides de
reproduction peuvent étre soumis aux fins de tests.

Le rendement des deux tests a été validé pour évaluer leur utilité en tant qu’outils diagnostiques
pour la détection du vVNPI. Les indicateurs de rendement des essais pour la précision de
diagnostic étaient la sensibilité (DSe) et la spécificité (DSp). La répétabilité et la reproductibilité
ont été mesurées pour évaluer la précision du diagnostic. L'estimation de la précision de I'essai,
en I'absence d'une référence standard idéale, a été générée a I'aide de modeéles a classe
latente et de populations modeéles de référence. Les essais RT-gPCR et VI ont permis
d’'observer une répétabilité et une reproductibilité modérées a élevées, respectivement de 79 %
a 89% et de 74 % a 89 %. La précision des deux essais diminuait lorsque les échantillons
provenaient d’une population apparemment saine dont la charge virale était faible. Dans ce cas,
les estimations de kappa pour I'essai par cultures cellulaires faisaient partie des catégories
d’accord léger a modéré, tandis que celles pour I'essai RT-gPCR faisaient partie des catégories
d’accord juste a important. Les estimations de grande précision de = 97 % pour la sensibilité
diagnostique et de = 98 % pour la spécificité diagnostique ont été obtenues pour les deux
essais lorsque les échantillons provenaient de populations naives et malades, respectivement.
Les estimations générées pour I'essai RT-gPCR a l'aide d’échantillons provenant de
populations apparemment saines sont demeurées élevées a un taux de 83 a 91 % pour la
sensibilité diagnostique et a un taux de 86 a 92 % pour la spécificité diagnostique. Une faible
précision a été observée pour I'essai d'isolement du virus avec des échantillons provenant de la
méme population (c.-a-d. 22 a 27 % pour la sensibilité diagnostique et 87 a 90 % pour la
spécificité diagnostique). Les résultats indiquaient que I'essai par cultures cellulaires n’est pas
un outil adéquat pour la détection du vNPI dans les populations apparemment saines, compte
tenu de la forte probabilité de faux résultats négatifs. L'essai RT-qPCR est considéré comme un
test diagnostique adéquat pour la détection du vNPI dans les populations apparemment saines
et celles touchées par une épidémie. Il est plus susceptible (61 a 64 %) de détecter le virus
chez les poissons dont la charge virale est faible que I'essai par cultures cellulaires. Un
manuscrit décrivant les résultats de I'étude de validation est en préparation (Clouthier,

comm. pers.).

3.5.1 Surveillance de la santé des poissons pour la détection du vNPI

L’état de santé des saumons de 'Atlantique et du Pacifique élevés dans des environnements
marins et d’eau douce partout en Colombie-Britannique a été évalué dans le cadre du
Programme de vérification et de surveillance de la santé des poissons dirigé au départ par le
ministre de I'Agriculture de la Colombie-Britannique, puis par le MPO. D’autres programmes de
surveillance de la santé des poissons ont été mis en ceuvre par l'industrie d’aquaculture dans la
province. Le programme du gouvernement a réalisé 550 vérifications d’exploitations et effectué
3 183 tests pour la détection du vNPI entre 2006 et 2011. Le programme mené par I'industrie
d’aquaculture a réalisé 2 737 tests pour la détection du virus pendant la méme période. Une
combinaison de tests moléculaires, d’isolement du virus par cultures cellulaires et
d’histopathologie a été employée. Tous les tests étaient négatifs pour le vNPI. Une évaluation
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épidémiologique quantitative de ces programmes de surveillance par I'ACIA a révélé que la
probabilité moyenne d’absence de maladie concernant le vNPI en Colombie-Britannique était
supérieure a 99 % et que d’autres activités de surveillance, outre celles déja en place, n’étaient
pas nécessaires pour corroborer I'absence du vNPI chez les saumons d’élevage en Colombie-
Britannique. La derniere affirmation était conditionnelle a la pratique continue de contréles des
importations et des déplacements en territoire canadien pour empécher l'introduction du vNPI
dans le processus d’élevage (ACIA 2014).

3.5.2 Surveillance de 'ACIA de 2012 a 2015

L'état d’'absence de la NPI en Colombie-Britannique a été corroboré par 'ACIA par
l'intermédiaire d’un programme de surveillance qui a été lancé en 2012 par la Section
d’épidémiologie et de surveillance en milieu aquatique de I'agence. Les stades biologiques
juvéniles et adultes du saumon du Pacifique sauvage et d’élevage (n = 1 189) ont fait I'objet de
tests de détection du vNPI entre 2012 et 2014 (ACIA 2014) et une nouvelle fois en 2015. Le
virus n'a été détecté dans aucun des échantillons (tableau 4).

3.5.3 vNPI au Canada atlantique

Le vVNPI est endémique dans I'est du Canada. Cela fait plus de 75 ans que cet état est reconnu,
depuis que le VNPI a été décrit pour la premiére fois dans la région (McGonigle et al. 1941). Les
rapports antérieurs d’épidémies accompagnées de signes cliniques compatibles avec la NPI
remontent a 1906 (McGonigle et al. 1941). L'état actuel de la santé du saumon et de la truite
sauvages et d'élevage de I'Atlantique en Ontario, au Québec et dans les provinces maritimes a
été évalué par l'intermédiaire de tests diagnostiques menés dans les laboratoires membres du
SLNSAA pour appuyer la surveillance de I'ACIA, la certification d’une installation ou
l'intervention en cas de maladie, le déplacement prévu d’organismes aquatiques vivants et
l'importation ou I'exportation d’animaux aquatiques. Les résultats provenant de tests menés
entre 2012 et 2016 indiquent que le VNPI persiste dans les environnements aquatiques marins
et d’eau douce régionaux. Le vNPI est détecté chez 'omble chevalier au Nouveau-Brunswick,
chaque année, depuis au moins 2005. Un résumé des résultats est présenté dans le tableau 5.

3.6 Mesures de gestion recommandées pour atténuer les risques potentiels
associes au transfert d’'ombles chevaliers provenant d’installations situées dans
des régions ou le virus de la nécrose pancréatique infectieuse a été détecté

Les étapes proposées pour réduire la prévalence du vNPI chez le saumon de I'Atlantique
d’élevage pendant son stade en eau douce comprennent le maintien d’'une biosécurité élevée
dans les installations en eau douce, I'examen des populations de poissons en eau douce avant
leur transfert en eau salée et la réduction au minimum des distances de transport dans la
mesure du possible (Wallace et al. 2016). Les résultats provenant d’études de modélisation
semblent indiquer qu’une stratégie de gestion efficace du vNPI intégrerait une approche axée
sur la zone plutét qu’'une approche associée au site en combinaison avec les mesures
d’élevage prises pour limiter les maladies cliniques dans les sites contaminés (Murray 2005,
2006a).

L’élimination des poissons morts recueillis pendant un cycle de production dans une exploitation
représente une autre source potentielle de transmission de maladies. Une méthode d’hydrolyse
alcaline ou des poissons morts macérés sont exposes a un pH élevé (> 13) pendant sept jours
inactive les titres élevés du VNPI et est recommandée comme méthode de traitement
biosécuritaire pour les sous-produits de poisson contenant des agents pathogenes du poisson
(tableau 4; Dixon et al. 2012a). En revanche, il a été déterminé que I'ensilage (une méthode
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d’élimination des carcasses qui consiste a abaisser le pH a < 4) n’était pas une méthode
biosécuritaire d’élimination des poissons morts (tableau 5; Smail et al. 1993a, Dixon et

al. 2012b). L’ajout du produit Virkon sur I'ensilage infecté par le vNPI inactive le virus, mais rend
l'aliment impropre en tant qu’ingrédient alimentaire pour animaux (Smail et al. 1993a).

La désinfection est la mesure de réduction des risques la plus efficace qui peut étre prise contre
le vNPI (Amend 1976). Les iodophores et le chlore font partie des désinfectants les plus
souvent utilisés dans l'industrie d’aquaculture. lls présentent une activité virucide contre le vNPI,
mais leur efficacité dépend de la dose de virus, du temps de contact, de la présence de matiére
organique et du pH dans I'eau (tableau 5; Desautels et MacKelvie 1975, Elliott et Amend 1978).
La dose recommandée pour une désinfection superficielle de surfaces propres dans une
écloserie, y compris les filets, les bottes et les outils, est de 50 a 200 mg/litre pendant 5 a

30 minutes (Meyers 2014, Wedemeyer 2001). Une autre pratique d’écloserie courante consiste
a soumettre I'équipement infecté d'une exploitation a une période de séchage. Sa durée devrait
prendre en compte la stabilité relative du vNPI a la dessiccation.

Une politique de longue date en Colombie-Britannique était que les ceufs étaient le seul stade
biologique dont I'importation était autorisée en Colombie-Britannique. De plus, ces ceufs
devaient étre désinfectés avant leur expédition, puis une nouvelle fois a leur arrivée dans une
installation de quarantaine approuvée. Comme cela est mentionné dans le tableau 5, I'utilisation
d’un iodophore est recommandée pour la désinfection des ceufs avant leur expédition. Il est
généralement admis par I'industrie que le séchage ne constitue pas une pratique efficace pour
l'inactivation du vNPI (anonyme 2003). La chloration de I'eau est la méthode de désinfection la
plus souvent utilisée pour atténuer le risque d’introduction du virus par les eaux de transport. Sa
dose et sa durée sont conformes a ce qui est indiqué dans la documentation connue et il
convient de garder a I'esprit que les désinfectants devraient étre efficaces contre I'agent
pathogéne le plus résistant.

4.0 Conclusions

Le virus de la NPI est considéré comme omniprésent dans I'ensemble de I'’Amérique du Nord et
de 'Europe, mais il n’a pas été détecté en Colombie-Britannique. Le maintien de cet état
d’absence d’infection est important pour le commerce international, ainsi que pour minimiser les
effets que ce virus pourrait avoir sur les stocks indigénes de salmonidés et d’autres poissons
d’'importance pour I'économie de la Colombie-Britannique.

Les étapes suivantes sont jugées adéquates pour réduire ou atténuer le risque potentiel associé
a 'importation en Colombie-Britannique d’ceufs d’'ombles chevaliers provenant d’une région
dans laquelle le vNPI est endémique :

1. Il a été démontré que I'importation uniguement des ceufs ayant été désinfectés en surface
dans l'installation d’origine avant d’étre transportés en Colombie-Britannique, ainsi qu’'a leur
arrivée dans l'installation réceptrice, réduisait grandement le risque que le vNPI soit présent
dans les stocks d’ceufs (50 ppm d’'iodophore pendant dix minutes).

2. Analyser les animaux de l'installation d’origine a l'aide de méthodes RT qPCR effectuées
par un laboratoire agréé pour obtenir un bon diagnostic de I'état d’infection des animaux,
afin de garantir I'intégrité des échantillons.

3. Mettre en ceuvre un plan de biosécurité rigoureux dans l'installation réceptrice pour veiller a
ce que les effluents ne soient pas rejetés dans le milieu naturel.
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4. Etablir des mesures de prévention des évasions dans l'installation réceptrice pour réduire le
risque de transmission du VNPI dans les eaux de la Colombie-Britannique.

5. Effectuer des vérifications réguliéres de la santé des stocks issus de I'importation d’ceufs, a
'aide de méthodes RT qPCR, pour vérifier la présence de porteurs asymptomatiques.
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Figure 1. Phylogénie d’isolats du vNPI. L’arborescence est fondée sur la séquence de jonction VP2-NS de 310 pb analysée par les méthodes
bayésiennes coalescentes de Monte Carlo par chaine de Markov (MCCM). Les valeurs de probabilité a posteriori sont fournies pour les principaux
nceuds menant a chacun des sept génogroupes. Les extrémités portent le nom de I'isolat et le numéro d’accés Genbank pour la séquence. Les
génogroupes sont numérotés de | a VIl (Nishizawa et al. 2005).
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Tableau 1. Espéces de salmonidés vulnérables a I'infection par le vNPI (de Munro et Duncan 1977, Reno 1999, anonyme 2005, McAllister 1983,
Wolf 1972, Dorson 1982 et autres ouvrages)

Saumon de I'Atlantique

Nom commun

Nom scientifique

Référence

Saumon de

I'Atlantique
Saumon quinnat
Saumon kéta
Saumon coho

Saumon kokani

Saumon rose

Saumon rouge.
Omble

Salmo salar L.

. tshawytscha
. keta
. kisutch

. herka
. gorbuscha
. herka

000 00O

MacKelvie et Artsou 1969

Tisdall et Phipps 1987

Hah et al. 1984

Wolf et Pettijohn 1970, McMichael et al. 1973, 1975, Olson et
al. 1994

Sano 1973

Dorson 1982, McAllister 1983

Yasutake et al. 1965

Nom commun Nom scientifique Référence
Touladi Salvelinus namaycush Silim et al. 1982
Omble chevalier  S. alpinus Ljungberg et Jorgensen 1972, Dorson et al. 1991, McAllister et
al. 2000
Omble de S. fontinalis Snieszko et al. 1959; Wolf et al. 1960, Parisot et al. 1963
fontaine
Dolly Varden S. malma Souter et al. 1984, 1986
Omble japonais S. pluvius Hill 1982
Truite
Nom commun Nom scientifique Référence

Truite arc-en-ciel  O. mykiss Parisot et al. 1963, Fijan 1974,
Truite Amago O. rhodurus Sano 1973, Sano et Yamazaki 1973
Truite biwa O. masuo rhodurus Sano 1973
Truite brune S. trutta Snieszko et al. 1959, McKnight et Roberts 1976
Truite fardée O. clarkii Parisot et al. 1963, McMichael et al. 1975
Autres
Nom commun Nom scientifique Référence
Ombre Thymallus thymallus Ahne 1980, Dorson 1982, McAllister 1983
Huchon Hucho hucho Ahne 1980, Dorson 1982, McAllister 1983
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Tableau 2. Espéces autres que les salmonidés vulnérables a I'infection par le vNPI (de McAllister 1983, Dorson 1982 et mises a jour d’'ouvrages)

Poissons d’eau douce

Nom commun

Nom scientifique

Référence

Barbillon

Bréme commune

Carpe commune
Gardon

Discus de Heckel

Carassin doré
Grand brochet
Tilapia

Doré jaune
Poisson zeébre

Barbus barbus
Abramis brama
Cyprinus carpio
Rutilus rutilus
Symphysodon discus
Carassius auratus
Esox lucius
Oreochromis spilurus

Stizostedion vitreum vitreum
Brachydanio rerio

Ahne 1980, Dorson 1982, McAllister 1983
Adair et Ferguson 1981

Ahne 1980, Daud et Agius 1987

Dorson 1982, McAllister 1983

Adair et Ferguson 1981

Adair et Ferguson 1981

Ahne 1978, 1980

Agius 1982, Chen et al. 1985, Mangunwiryo et
Agius 1988

Schat et Carlisle 1980, McAllister 1983
Seeley et al. 1977, Dorson 1982

Poissons marins

Nom commun

Nom scientifique

Référence

Alose tyran
Alose savoureus

Loup tacheté

e

Brevoortia tyrannus
Alosa sapidissima
Anarhichas minor

Stephens et al. 1980
Stephens et al. 1980
Sommer et al. 2004

Bar rayé Morone saxatilis Schutz et al. 1984, Wechsler et al. 1986, 1987
Poisson de fond marin
Nom commun Nom scientifique Référence
Morue franche Gadus morhua Skall et al. 2000, Jensen et al. 2009, Urquhart et
al. 2009

Flétan
I'Atlantique
Anguille
européenne
Aiglefin

de

Anguille japonaise

Cardeau
Floride
Flétan noir

de

Hippoglossus hippoglossus
Anguilla anguilla
Melanogrammus aeglefinus
Anguilla japonica

Paralichthys lethostigma

Scophthalmus maximus

Mortensen et al. 1990, Biering et al. 1994
Hudson et al. 1981, McAllister 1983
Ruane et al. 2007, anonyme 2005

Sano et al. 1981, Lee et al. 1999
McAllister 1983

Castric et al. 1987, Mortensen et al. 1990, 1993
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Tableau 3. Espéces de poissons marins (eau salée) et d’eau douce en Colombie-Britannique ayant le vNPI dans les tissus et produits
reproducteurs a différents stades biologiques et qui ont été consignées ailleurs.

Espéce Produits Stade biologique
reproducteur Alevin Saumoneau Adulte

S ED SW ED SW
Omble chevalier Salvelinus alpinus L1011 \1210.11, 16 - - N -
Saumon de I'Atlantique Salmo salar N {818 \B 2R \B
Omble de fontaine S. fontinalis 3233 \H14.18 - |/6:20 -
Truite brune S. trutta - 31,34 - -
Saumon quinnat Oncorhynchus tshawytscha - - - - 2426 -
Saumon kéta O. keta 25 - - - -
Saumon coho O. kisutch - 15 - - /2630 -
Truite fardée O. clarki - N - - 26 -
Dolly varden S. malma \?2 - - Ji728 (17,23
Saumon rouge O. nerka - V27 - - - -
Touladi S. namaycush \B A4 - - 3 -
Saumon rose O. gorbuscha /28:29%
Truite arc-en-ciel O. mykiss o1t (4814 - \/5'8 -
Saumon rouge O. nerka - VA - - -

1, Ahne et al. 1989; 2, Ljungberg et Jorgensen 1972; 3, Larson 1985; 4, Shankar et Yamamoto 1994, 5, Yamamoto 1975a; 6, Yamamoto 1975b;
7, Stangeland et al. 1996; 8, Krogsrud et al. 1989; 9. Smail et Munro 1989; 10, Ahne et Negle 1985; 11, Ahne et al. 1989; 12, Smail et al. 1992;
13, MacKelvie et Artsou 1969; 14, Silim et al. 1982; 15, Wolf et Pettijohn 1970; 16, McAllister et al. 2000; 17, Yamamoto 1989; 18, McAllister et
Owens 1986; 19, Parisot et al. 1963; 20, Sonstegard et McDermott 1971; 21, Yasutake et al. 1965; 22, Souter et al. 1984; 23, Souter et al. 1986;
24, Tisdall et Phipps 1987; 25, Hah et al. 1984; 26, McMichael 1974; 27, Sano 1973; 28, McAllister 1983; 29, Dorson 1982; 30, Olson et al. 1994;

31, Snieszko et al. 1959; 32, Wolf et al. 1963; 33, Wolf et al. 1968; 34, McKnight et Roberts 1976.

* stade biologique non précisé
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Tableau 4. Résultats du test RT-qPCR de dépistage du vNPI chez le saumon du Pacifique et la truite évalués par I'intermédiaire du programme de
surveillance de I’ACIA en Colombie-Britannique entre 2012 et 2015

Nom commun Nom scientifique Nombre de poissons analysés
Ecloserie Adulte
Juvénile sauvage Total Juvénile Adulte Total
Saumon quinnat ~ Oncorhynchus 0/404 0/514 0/918 0/296 0/573 0/869
tshawytscha

Saumon kéta O. keta 0/327 0/271 0/598 0/251 0/486 0/737
Saumon coho O. kisutch 0/790 0/823 0/1613 0/258 0/935 0/1193
Saumon rose O. gorbuscha 0/0 0/292 0/292 0/250 0/220 0/470
Saumon rouge. O. nerka 0/0 0/0 0/0 0/332 0/477 0/809
Saumon arc-en- O. mykiss 0/234 0/214 0/448 0/332 0/128 0/460
ciel
Truite fardée O. clarkii 0/0 0/0 0/0 0/0 0/1 0/1

Totaux 0/1755 0/2114 0/3869 0/1719 0/2820 0/4539

Total général 0/16 816
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Tableau 5. Résultats du test de dépistage du vNPI chez le saumon de 'Atlantique et la truite sauvages et d’élevage échantillonnés dans les
provinces de I'est du Canada entre 2012 et 2016

Nom commun Nom scientifique Nombre de poissons analysés
Ecloserie Adulte
Juvénile sauvage Total Juvénile Adulte Total

Omble Salvelinus malma 30/5 030* 0/749 30/5 779 - - -
chevalier
Saumon de Salmo salar 1/1 188 0/683 1/1 871 - - -
I'Atlantique
Omble de Salvelinus fontinalis - - - 0/167 - 0/167
fontaine
Touladi Salvelinus namaycush 0/175 - 0/175 - - -
Truite arc-en- Oncorhynchus mykiss 0/770 0/773 0/1 543 0/222 - 0/222
ciel

Totaux  1/2 133 0/1456  1/3589 0/389 - 0/389

Total général 31/3 978

*Les données sont tirées de tests effectués dans le cadre du programme de certification du Réglement sur la protection de la santé des poissons.
Toutes les données proviennent d'essais viraux regroupés. Parmi les 1 208 regroupements de tissus analysés, 30 regroupements présentaient
par présomption des résultats positifs au test du vNPI (montrant des effets cytopathologiques dans les essais VI d’origine). Parmi ces

30 regroupements présentant des résultats positifs, 7 regroupements ont été confirmés par une sous-culture et des tests moléculaires.
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Tableau 6. Efficacité des traitements de désinfection du vNPI (voir aussi Husby 2003, Bovo et al. 2005)

Méthode Dose Durée Remarques Réduction Référence
60 C la2j Dépendant de l'isolat; 3,75 % d’albumine 100 % Dixon et al. 2012b
de sérum bovin
Chauffage 60 :C 8h MME-0 100 % Whipple et Rohovec 1994
65°C 3,5h MME-0 100 % Whipple et Rohovec 1994
70°°C 2 heures MME-0 100 % Whipple et Rohovec 1994
80°°C 10 min MME-0 100 % Whipple et Rohovec 1994
4°C+pHde4 147 | Tamgon d'acide triglycine, pH de 3,8; 28 % Smail et al. 1993a
10%*2 #3 UFP/mL
4°°C + pH de 4 58 sem. Ensilage; 10> * “° UFP/mL 27 % Smail et al. 1993a
20°°C + pH de 4 71j Tamgon d’'acide triglycine, pH de 3,8; 99,9 % Smail et al. 1993a
10%*2 83 UFP/mL
20°°C + pH de 4 71 Ensilage; 10> "° UFP/mL 99,9 % Smail et al. 1993a
45°°C + pHde 4 5 heures Ensilage; 10> * “° UFP/mL 24447%  Smail etal. 1993a
Température | 60° C + pH de 4 1 heure Ensilage; 10> UFP/mL 51 % Smail et al. 1993a
et pH faible 60°°C + pH de 4 1 heure Ensilage; 10%"® UFP/mL 100 % Smail et al. 1993a
65°°C + pH de 4 (mise a I'essai d’une durée de 180 min. 36 % Whipple et Rohovec 1994
30 a 180 min.)
65°°C + ensilage pH de 4 (mise & I'essai d’'une 70 min. 100 % Whipple et Rohovec 1994
durée de 30 a 180 min.)
65°°C, 15 min. puis 82° C, 5, 10 min. + pH de 4 5 min 100 % Whipple et Rohovec 1994
65°C, 15 min. puis 82°°C, 5, 10 min. + ensilage 5 min 100 % Whipple et Rohovec 1994
pH de 4
16 ppm (2 a 32 ppm analysées) 5 min Wescodyne; 10°° DICTso/mL 100 % Amend et Pietsch 1972
30 ppm (10 a 45 ppm analysées) 5 min Wescodyne; 10>° DICTso/mL 100 % Desautels et
MacKelvie 1975
35 ppm (10 a 45 ppm analysées) 5 min Wescodyne; 10%® DICTso/mL 100 % Desautels et
lodophore N . . . 6.3 MacKelvie 1.975
32 ppm (2 & 32 ppm analysées) 5 min Betadine; 10™ DICTso/mL 100 % Amend et Pietsch 1972
4 mg par litre (0,5 a 64 mg/L analysés) 5 min Betadine; eau distillée; 10*° DICTso/mL 100 % Elliot et Amend 1978
16 mg par litre (0,5 a 64 mg/L analysés) 5 min Betadine; eau distillée; 10%° DICTso/mL 100 % Elliot et Amend 1978
(pH de 6 a 8,6; 0 a 300 mg/l CaCOg3; 0,5 a
8 % de sérum de veau)
1 mg par litre (0,13 & 16 mg/L analysés) 5 min eau distillée; 10°° DICTso/mL 100 % Elliot et Amend 1978
4 mg par litre (0,13 & 16 mg/L analysés; pH de 5 min eau distillée; 10*° DICTso/mL 100 % Elliot et Amend 1978
6,6 48)
Chlore 36 rgg)par litre (0,25 a 16 mg/L analysés; pH de 5 min eau distillée; 10*° DICTso/mL 100 % Elliot et Amend 1978
a
19 a 25 mg par litre (0 a 50 mg/L analysés; 0 a 30 min eau distillée; 10°° DICTso/mL 100 % Elliot et Amend 1978
4 % de sérum de veau)
25 ppm (1,5 a 40 ppm analysées) 30 min eau du robinet municipale; PBS; 10°" 100 % Desautels et

22




Région du Pacifique

Risque de transmission de la nécrose pancréatique
infectieuse lié au transfert de I'omble chevalier

Méthode Dose Durée Remarques Réduction Référence
DICTso/mL MacKelvie 1975
40 ppm (1,5 a 40 ppm analysées) 30 min Eau municipale; eau salée; (1:1) 10" 100 % Desautels et
DICTso/mL MacKelvie 1975
1500 & 2 000 J par m* 99,9 % Sako et Sorimachi 1985
1188+57 J par m? eau douce 99,9 % Oye et Rimstad 2001
uv 33674275 J par m’ Eaux usées d’'une usine de transformation 99,9 % Oye et Rimstad 2001
du poisson
2 460 J par m? Eau de mer filtrée 99,9 % Liltved et al. 2006
1 944 (mg-s) par litre Eau de mer filtrée 90 % Liltved et al. 2006
Ozone 90 mg/(Ixh) 0,5 min Eau dure du lac 100 % Wedemeyer 2001
90 mg/(Ixh) 10 min Eau douce du lac 100 % Wedemeyer 2001
32341616 J par m* + ozone 3 a 54a13%  Sako et Sorimachi 1985
UV-ozone 15 L/min
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