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RESUME

L’ulcére d’hiver est une maladie causée par une infection de la bactérie a gram négatif, Moritella
viscosa. Il est couramment signalé chez le saumon atlantique d’élevage (Salmo salar) en
Norvége, en Islande et, dans une moindre mesure, en Ecosse. La maladie a été rapportée chez
le saumon atlantique d’élevage en Colombie-Britannique, mais chez aucune autre espéce de
poisson. Elle se produit habituellement en hiver, lorsque la température de I'eau chute en
dessous de 7 a 10 °C. Les poissons infectés qui survivent a la période d’eau froide peuvent se
rétablir lorsque la température remonte ou si la salinité diminue en deca de 12 a 15 ppm. Bien
que les taux de mortalité attribuables a 'ulcére d’hiver puissent étre relativement faibles, il est
considéré comme un probléme important pour le bien-étre des animaux ainsi que comme une
perte de revenu en raison des déclassements causés par l'ulcération. La transmission de la
bactérie par I'eau est la voie de propagation la plus probable dans une population, bien que
seules quelques études aient été menées a I'aide des voies de transmission naturelles. Les
agents de stress liés a I'environnement et a I'élevage sont considérés comme des facteurs qui
contribuent probablement a I'infection et a la maladie. Les différences de virulence entre les
souches de M. viscosa et entre les souches propres a chaque espéce ont été déterminées.
Selon certaines indications, les souches peuvent également étre distinctes sur le plan régional.
On sait peu de choses sur les types de souches ou la virulence de M. viscosa responsables de
l'ulcére d’hiver chez le saumon atlantique d’élevage en Colombie-Britannique. La plupart des
connaissances sur l'ulcére d’hiver et 'agent étiologique proviennent d’études menées sur le
saumon atlantique d’élevage et des souches de Norvége, d’Islande et d’Ecosse.

En Colombie-Britannique, Péches et Océans Canada (MPO) a commencé a dépister la
présence de M. viscosa chez les saumons atlantiques et du Pacifique d’élevage dans le cadre
du Programme de vérification et de surveillance de la santé des poissons en 2012. De 2012 a
2018, les vérifications ont donné lieu a 17 diagnostics d’ulcere d’hiver dans les sites d’élevage
de la province. A ce jour, aucun diagnostic de ce genre n’a été fait chez le saumon du Pacifique
d’élevage.

A I'exception de trois ans (2013-2015), les conditions de permis exigent, depuis 2002, que les
événements liés a la santé des poissons dans les fermes d’élevage de saumon atlantique
soient déclarés a I'organisme de réglementation. Nous ne pouvons pas confirmer a quel
moment l'industrie du saumon atlantique d’élevage a commencé a dépister la présence de

M. viscosa, ni si 'ensemble de 'industrie a commencé le dépistage en méme temps. Le premier
événement lié a la santé des poissons (ESP) attribuable a M. viscosa a été signalé au MPO en
2011. De 2011 2 2012 et de 2016 a 2018, 13 ESP ont été attribués a des ulcéres d’hiver
déclarés dans des fermes d’élevage de saumon atlantique de la Colombie-Britannique.
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INTRODUCTION

Péches et Océans Canada (MPQO) assume le rble réglementaire d’assurer la protection de
I'environnement tout en créant les conditions de développement d’un secteur de 'aquaculture
durable sur les plans économique, social et environnemental. L’élaboration d’'un cadre
d’évaluation scientifique des risques en aquaculture était un engagement pris dans le cadre du
Programme d’aquaculture durable (PAD) de 2008 et s’appuie sur les travaux entrepris pour la
validation scientifique par les pairs des séquences des effets de I'aquaculture (MPO, 2010) par
le Secrétariat canadien de consultation scientifique (SCCS). Ce cadre est une approche
officielle de la formulation d’avis axé sur le risque qui est conforme aux activités menées
actuellement par le Secteur des sciences de I'aquaculture et qui fait partie du Cadre de gestion
des risques du Programme d’aquaculture durable dans son ensemble.

Il est reconnu qu’il existe des interactions entre les activités d’aquaculture et 'environnement
(Grant et Jones, 2010; Foreman et al., 2015). Une série d’évaluations du risque
environnemental est effectuée pour examiner les agents de stress environnementaux suivants
résultant des activités aquacoles : altération physique de la structure de I'habitat; altération de la
lumiere; bruit; rejet de produits chimiques et de déchets; rejet/élimination de nutriments,
d’organismes non cultivés et d’autres matiéres organiques; rejet/élimination de poissons et rejet
d’agents pathogénes. Le rejet d’agents pathogénes est le premier de ces agents de stress a
étre évalué.

En guise de réponse partielle aux résultats de Cohen (2012), la Division de la gestion de
'aquaculture du MPO a demandé un avis scientifique officiel sur les risques de transfert
d’agents pathogénes des fermes d’élevages de saumon atlantique au saumon rouge du fleuve
Fraser (Oncorhynchus nerka). Etant donné la complexité des interactions entre les agents
pathogénes, les hotes et 'environnement, le MPO publie le présent avis scientifique, qui sera
suivi d’'une synthése, dans le cadre d’'une série d’évaluations des risques propres aux agents
pathogénes.

Ce document caractérise Moritella viscosa, 'agent causal de 'ulcére d’hiver, et résume
l'information utile pour effectuer une évaluation des risques pertinente pour la
Colombie-Britannique (C.-B.).

OBJET DU PRESENT DOCUMENT

Les renseignements résumés dans le présent document aideront a évaluer le risque pour le
saumon rouge du fleuve Fraser attribuable au transfert de M. viscosa, 'agent responsable de
l'ulcere d’hiver, a partir des fermes d’élevages de saumon atlantique situés dans la région des
fles Discovery, en Colombie-Britannique. Le présent document ne se veut pas un examen
exhaustif de M. viscosa, mais se concentre plutét sur la répartition naturelle de I'agent
pathogéne et les caractéristiques qui influent sur sa transmissibilité, sa pathogénicité et sa
virulence pour les espéces sauvages vulnérables présentes dans la région des iles Discovery.

RENSEIGNEMENTS GENERAUX

L’ulcére d’hiver est reconnu depuis les années 1980 en Norvége (Lunder, 1990; Lunder et al.,
1995); il a été signalé pour la premiére fois au Canada au Nouveau-Brunswick (N.-B.) en 1990.
En Colombie-Britannique, l'industrie I'a déclaré pour la premiére fois dans les fermes d’élevages
de saumon atlantique en décembre 2011, et le Programme de vérification et de surveillance de
la santé des poissons (PVSSP) a commencé le dépistage de I'agent causal en 2012




(H. Manchester, MPO, 38, chemin Powerhouse, Courtenay (C.-B.) VON 5N3 comm. pers.,,
2019).

La maladie est considérée comme endémique chez les salmonidés d’élevage dans les pays de
I'Atlantique Nord (Benediktsdottir et Heidarsdattir, 2007) et, par conséquent, la majorité de la
documentation provient de cette région. Comme elle n’a été découverte que récemment en
Colombie-Britannique, il y a peu de documentation ou de recherche propre a la maladie dans
cette zone géographique.

METHODES

Une recherche documentaire d’articles évalués par des pairs a été entreprise a I'aide de Google
Scholar, de Google, du moteur de recherche USearch de la bibliothéque de I'Université de la
Saskatchewan et du moteur de recherche de I'Université Vancouver Island. Ces moteurs de
recherche ont accés a diverses bases de données, y compris celles couramment utilisées dans
la recherche en biologie, y compris Web of Science, Ovid et Scopus. Les termes de recherche
suivants ont été utilisés seuls : « winter », « ulcer », « winter ulcer », « Moritella », « viscosa »,
« Moritella viscosa », « Vibrio viscos* », et la plupart en combinaison avec « Atlantic Salmon »,
« Sockeye Salmon », « Pacific salmon », « outbreak », « infection », « disease »,

« transmission », « biofilm », « mortality », « vaccine », « exposure », « British Columbia »,

« susceptible species ».

L’accent a été mis d’avantage sur la documentation publiée aprés 1980 pour des raisons
d’accessibilité, mais surtout en raison de 'amélioration des méthodes de détection et
d’élucidation des agents pathogénes. Les références pertinentes citées dans I'un ou l'autre de
ces documents ont également été extraites pour étre utilisées. Les documents non évalués par
les pairs, ou « littérature grise », ont été explorés a I'aide de Google avec les mémes termes
que ceux énumerés ci-dessus.

Nous avons également recherché des renseignements pertinents dans des manuels et livres de
référence courants sur les maladies du poisson, notamment : Diseases of Seawater Netpen-
Reared Salmonid Fishes (Kent et Poppe, 1998); Diseases and Disorders of Finfish in Cage
Culture (Woo et al., 2002); Fish Diseases and Disorders Vol. 3 (Woo et Bruno, 2011); Bacterial
Fish Pathogens Disease of Farmed and Wild Fish (Austin et Austin, 2012).

En utilisant bon nombre des mémes termes de recherche, nous avons effectué des recherches
précises sur les sites Web des organisations suivantes : Gouvernement du Canada,
Organisation des Nations Unies pour I'alimentation et I'agriculture (FAQO).

Des données de laboratoire et I'interprétation des résultats ont été demandées a la Division de
la gestion de I'aquaculture (DGA) du MPO. Nous avons également demandé a la DGA des
données propres aux fermes d’élevage, y compris les périodes d’empoissonnement et la
biomasse des poissons. Au besoin, des appels téléphoniques ont été effectués pour compléter
les renseignements fournis dans les dossiers du gouvernement ou les rapports de I'industrie.

CARACTERISATION
AGENT

Moritella viscosa, anciennement Vibrio viscosus, est le principal agent étiologique de l'ulcére
d’hiver (Lavoll et al., 2009; Tunsjg et al., 2009; Bjérnsson et al., 2011; Karlsen et al., 2017a;
Karlsen et al., 2017b). Il s’agit d’'une bactérie anaérobie a gram négatif, psychrophile,
facultative, capable de métabolisme fermentatif et respiratoire (Gudmundsdottir et Bjérnsdottir,
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2007; Tunsjg et al., 2009; Bjornsson et al., 2011). Elle est positive pour 'oxydase et la catalase,
a besoin de sel pour sa croissance; les colonies sont rondes, translucides jaunatres et
visqueuses (Gudmundsdattir et Bjornsdéttir, 2007). Il existe sept espéces de Moritella, toutes
présentes dans le milieu marin. Bien que les espéces Moritella aient été isolées a partir
d’échantillons d’eau de mer, de sédiments ou de blocs de bois (Urakawa et al., 1998; Urakawa
et al., 1999; Kim et al., 2008), a ce jour, aucune référence n’a été trouvée indiquant I'isolement
de Moiritella viscosa a partir de sources environnementales autres que les poissons. Toutefois,
des études menées dans des conditions expérimentales ont démontré que Moritella viscosa
peut survivre et proliférer dans un environnement oligotrophe et froid, ce qui suggére que la
bactérie pourrait survivre dans I'eau de mer (Benediktsdottir et Heidarsdéttir, 2007; Tunsjg et
al., 2007).

AIRE DE REPARTITION GEOGRAPHIQUE ET HOTES
Salmonidés

Le principal hote marin, parmi les espéces économiquement importantes, est le saumon
atlantique (Toranzo et al., 2005). La maladie a été signalée chez le saumon atlantique en
Norvege (Salte et al., 1994; Lunder et al., 1995), en Islande (Benediktsdottir et al., 1998), en
Ecosse (Bruno et al., 1998), dans les fles Féroé (. Dalsgaard, comm. pers., dans Grove et al.
(2010)) et en Irlande (ICES, 2005). Gudmundsdoéttir et Bjornsdaéttir (2007) ont rapporté la
maladie chez le saumon atlantique au Danemark, mais les références fournies n’ont pas permis
de le confirmer. La maladie a été déclarée chez des saumons atlantiques d’élevage dans les
provinces de I'Atlantique (Whitman et al., 1990) et du Pacifique (MPO, 2019b, c¢), ainsi que chez
des truites arc-en-ciel sauvages et d’élevage (Oncorhynchus mykiss) en Norvége (Lunder 1990
dans Rarvik et al. (2000); Larsen et Pedersen 1999 dans Gudmundsdottir et al. (2006); Grove
et al. (2010)); et des isolats de truites arc-en-ciel islandaises ont été utilisés dans
Benediktsdottir et al. (2000).

Nous n’avons trouvé aucune référence décrivant l'isolement bactérien de M. viscosa ou de
I'ulcére d’hiver chez les espéces de saumon du Pacifique. Aucun ulcére d’hiver n’a été
diagnostiqué chez le saumon du Pacifique d’élevage en Colombie-Britannique (MPO, 2019a, b,
c). M. viscosa a été décelée chez deux des 2 006 saumons rouges juvéniles échantillonnés sur
leur route de dévalaison au printemps et a I'été en 2012 et 2013, par réaction en chaine de la
polymérase (PCR) quantitative a haut débit en microfluidique (Nekouei et al., 2018). Les deux
détections provenaient de la région des iles Discovery en 2013, aucune maladie n’a été
signalée (O. Nekouei, Péches et Océans Canada, comm. pers., 2019). Comme les échantillons
de tissus comprenaient des branchies, il n’est pas possible d’exclure une contamination
externe.

Espéces autres que les salmonidés

En raison de I'importance des espéces de remplacement pour 'aquaculture du saumon
atlantique en Norvége et en Islande, des expériences ont été menées pour déterminer la
sensibilité du flétan de I'Atlantique (Hippoglossus Hippoglossus), du turbot (Scophthalmus
maximus) et de la morue franche (Gadus morhua) a M. viscosa. Toutes les espéces se sont
révélées sensibles a l'infection a M. viscosa, selon le type de vérification.

Colquhoun et al. (2004) ont décrit le premier isolement de M. viscosa a partir du stock
reproducteur de morue franche d’élevage présentant des Iésions cutanées en Norvége en
2002. Les poissons avaient été gardés en captivité de janvier a avril lorsque I'isolement a eu
lieu. Les poissons avaient fini de frayer et étaient en mauvais état. La température de I'eau au
moment de I'étude était de 7 °C, mais elle était plus basse peu auparavant. Quatre des

300 poissons (poids moyen de 5 a 6 kg) présentaient des Iésions cutanées semblables a celles




décrites comme un ulcére d’hiver chez le saumon atlantique. La présence de M. viscosa a été
confirmée a l'aide de tests phénotypiques et de PCR. Il n’y a eu ni mortalité ni perte importante
(Colquhoun et al., 2004).

Des expériences de vérification ont été menées sur la morue franche d’lslande (poids moyen de
53 g) et le flétan de I'Atlantique (poids moyen de 44 g) a 'aide de lisolat F288/95 de M. viscosa
provenant de saumons atlantiques norvégiens. Les vérifications par injection ont provoqué une
affection systémique chez la morue franche et le flétan de I'Atlantique; seule la morue franche a
été infectée durant les vérifications en bassin (Gudmundsdottir et al., 2006).

La vérification en bassin chez les turbots (poids moyen de 50 g) a partir du méme isolat que
celui utilisé par Gudmundsdottir et al. (2006) a entrainé une mortalité de 100 % a 107 ufc mL" et
aucune mortalité a 108 ufc mL™" (Bjérnsdottir et al., 2004). M. viscosa a également été isolée du
stock reproducteur de morue franche d’élevage de Norvege présentant des Iésions cutanées
(Colquhoun et al., 2004).

A ce jour, M. viscosa n’a été identifiée que chez une seule espéce autre qu’un salmonidé en
liberté, la lompe (Cyclopterus lumpus), qui semblait en bonne santé sur le plan clinique
(Benediktsdottir et al., 2000). On a également signalé qu’elle avait été isolée de lompes
malades, mais aucune autre information n’a été fournie (données inédites dans Einarsdottir et
al. (2018)).

Moritella viscosa a été identifiée chez le carrelet (Pleuronectes platessa) péché a I'état
sauvage, mais gardé en captivité pendant cinq mois avant de développer un ulcére d’hiver
(Lunder et al., 2000).

SOUCHES GENETIQUES

L’hétérogénéité entre différentes souches de M. viscosa isolées en divers endroits en Norvége
et en Islande a été démontrée par des études génotypiques et sérologiques (Benediktsdottir et
al., 2000; Heidarsdottir et al., 2008).

Deux clades phénotypiques et génotypiques, type et variante, ont été identifiés a partir d’'une
analyse de 40 souches différentes isolées du saumon atlantique (n=23), de la truite arc-en-ciel
(n=11), de la morue franche (n=5) et de la lompe (n=1) a différents endroits géographiques
(Grove et al., 2010). La forme typique (type), qui correspond a la souche type NCIMB 13548,
est isolée du saumon atlantique élevé en Norvége, en Ecosse et dans les fles Féroé. Un isolat
de morue norvégienne d’élevage était étroitement associé au groupe typique (Grove et al.,
2010). La variante est isolée de la truite arc-en-ciel d’élevage norvégienne, de la truite arc-en-
ciel et du saumon atlantique d’élevage islandais, du saumon atlantique d’élevage canadien, de
la lompe islandaise et de certains saumons atlantiques d’élevage norvégiens (Grove et al.,
2010). Deux isolats de saumon atlantique canadien (Vvi-7 Sasa Canada et Vvi-11Sasa
Canada) ont été analysés. |l n’a pas été possible de déterminer leur origine géographique.

En Norvége, la souche typique ne semble pas causer la maladie chez la truite arc-en-ciel, et la
souche variante la provoque rarement chez le saumon atlantique (Grove et al., 2010). La forme
typique n’a pas été isolée du saumon atlantique malade en Islande ou au Canada, mais peu
d’isolats ont été analysés (n=4 et n=2, respectivement) (Grove et al., 2010). Les variantes
peuvent toutefois causer la maladie chez le saumon atlantique et la truite arc-en-ciel dans les
eaux canadiennes et islandaises (Grove et al., 2010). Les auteurs présentent une explication
hypothétique de ce résultat, mais la taille des échantillons est si faible que nous ne nous y
attarderons pas davantage ici. La présente étude n’a pas pu déterminer si les souches typiques
et variantes sont écologiquement limitées par la géographie et la spécificité de I’hbte, mais elle
a fourni d’autres preuves des différences antigéniques soutenues par Heidarsdattir et al. (2008)




et de la protection croisée entre les souches islandaises et norvégiennes décrite dans Greger et
Goodrich (1999).

Les différences de virulence entre les souches typiques et variantes chez le saumon atlantique
norvégien ont été testées chez la truite arc-en-ciel (Karlsen et al., 2014a). Dans les essais
d’infection, Karlsen et al. (2014a) ont démontré les différences de virulence entre les souches
typiques et variantes chez le saumon atlantique non vacciné (masse moyenne de 110 g, n=200)
et la truite arc-en-ciel (masse moyenne de 46 g, n=200) dans I'eau de mer en Norvege. Pour les
vérifications en bassin, les poissons ont été exposés pendant une heure a des concentrations
de 1,2 x10° ufc mL d’isolat NVI 3632 (type) du saumon atlantique ou de 5 x10° ufc mL™" d’isolat
NVI 5450 (variante) de la truite arc-en-ciel. La mortalité a été enregistrée pendant 18 jours
aprés la vérification.

La mortalité cumulative atteint 78 % chez le saumon atlantique vérifié avec l'isolat du saumon
atlantique et 12 % chez le saumon atlantique vérifié avec l'isolat de la truite arc-en-ciel (Karlsen
et al., 2014a). La mortalité cumulative atteint 9 % chez la truite arc-en-ciel vérifiée avec l'isolat
du saumon atlantique et 12 % chez la truite arc-en-ciel vérifiée avec I'isolat de la truite arc-en-
ciel.

L’incidence de l'ulcération entre les groupes était importante. Quatre-vingt-huit pour cent des
saumons atlantiques et 73 % des truites arc-en-ciel exposés a M. viscosa présentaient une
ulcération, contre 71 % des saumons atlantiques et 58 % des truites arc-en-ciel exposés a la
variante de M. viscosa (Karlsen et al., 2014a). Aucune mortalité ou ulcération n’a été signalée
chez les poissons témoins.

Heidarsdottir et al. (2008) pensent que, selon leur étude antigénique, de nouveaux sérotypes
pourraient apparaitre dans de nouvelles régions et que les sérotypes non remarqués pourraient
devenir dominants aprés la vaccination contre un autre sérotype.

Les relations entre les souches ont également été confirmées par une étude récente dans
laquelle Karlsen et al. (2014b) ont comparé les séquences génomiques de 12 souches de
I'Atlantique Nord en utilisant le pangénome et des analyses des courtes répétitions
palindromiques groupées et réguliérement espacées (CRISPR). D’aprées les résultats, dans les
souches testées, M. viscosa porte deux variantes distinctes des systemes CRISPR-Cas I-F et
les caractéristiques des CRISPR correspondent aux quatre lignées phylogénétiques identifiées
dans I'analyse génomique (Karlsen et al., 2014b).

A ce jour, aucune étude n’a été menée pour décrire la virulence des souches de M. viscosa
chez le saumon atlantique en Colombie-Britannique. Une étude a été financée en 2016 par le
Programme coopératif de recherche et développement en aquaculture du MPO, pour comparer
des isolats provenant des cbtes de I'Atlantique et du Pacifique dans des modéles de
vérification; toutefois, les résultats n’ont pas encore été publiés. Des études ont été menées sur
le saumon atlantique norvégien avec les isolats canadiens (Vvi-7 et Vvi-11) (Grove et al., 2010;
Bjornsdéttir et al., 2011); toutefois, I'origine est inconnue. Bjérnsdottir et al. (2011) ont déterminé
gue ces deux souches étaient non virulentes dans les conditions de leur étude.

INFECTION ET MALADIE

L’ulcére d’hiver est habituellement une maladie du saumon atlantique d’élevage lorsque les
températures sont froides, généralement en hiver (Lunder et al., 2000; Toranzo et al., 2005). On
a signalé qu'’il se manifeste lorsque la température de I'eau de mer chute en dessous de 7 a

10 °C (Gudmundsdéttir et Bjornsdottir, 2007; Grove et al., 2008; Heidarsdottir et al., 2008;
Tunsja et al., 2009; Bjornsdéttir et al., 2011; Olsen et al., 2011; Bjoérnsdottir et al., 2012).




La maladie se présente sous forme de lésions cutanées superficielles qui peuvent se
transformer en ulcéres cutanés sur les parties écaillées de la surface corporelle (Benediktsdottir
et al., 1998; Tunsjg et al., 2009; Tunsjg et al., 2011). La pourriture des nageoires, la paleur des
branchies et une pathologie interne grave peuvent également étre présentes (Bjornsdéttir et al.,
2004; Grove et al., 2008; Tunsjg et al., 2009). Des hémorragies diffuses ou pétéchiales (petites
taches) dans les tissus internes peuvent se produire (Jansson et Vennerstrom, 2014). Bien que
les taux de mortalité puissent étre faibles, les ulcéres ouverts facilitent I'entrée d’autres agents
pathogénes (Jansson et Vennerstrom, 2014).

L’ulcére d’hiver est une préoccupation importante pour la salmoniculture en Norvege. C’est la
principale infection bactérienne et elle n’a pas été éliminée par la vaccination, les antibiotiques
ou la prise en charge (Lgvoll et al., 2009). Les conséquences économiques et éthiques de
l'ulcére d’hiver sont graves en Norvége et en Islande en particulier (Jansson et Vennerstrom,
2014). En plus des mortalités survenues pendant le grossissement, des déclassements
interviendront au moment de la récolte, entrainant d’'importantes pertes économiques (Grove et
al., 2008; Jansson et Vennerstrom, 2014).

Comparativement a d’autres infections bactériennes systémiques, l'ulcére d’hiver provoque une
mortalité relativement faible, soit moins de 10 % au cours d’une éclosion (Lunder et al., 1995;
Olsen et al., 2011), bien qu’une étude ait indiqué que les taux de mortalité peuvent atteindre

40 % (Hoffman et al., 2012). Méme si I'infection n’entraine pas de mortalité, I'ulcére d’hiver peut
causer des dommages externes importants qui rendent le poisson invendable (Toranzo et al.,
2005; Olsen et al., 2011). Les poissons qui survivent se rétablissent au printemps lorsque la
température remonte (au-dessus de 8 °C Lunder et al. (1995); au-dessus de 10 a 12 °C Lgvoll
et al. (2009)) ou lorsque la salinité tombe au-dessous de 12 a 15 ppm (Levoll et al., 2009).

La maladie infecte a la fois les juvéniles et les adultes (Lillehaug et al., 2003), mais en Norvege,
elle touche le plus souvent les poissons durant leur premiére année en mer (Coyne et al.,
2006). Bruno et al. (1998) ont signalé l'ulcére d’hiver chez des saumons atlantiques de 2 a 3 kg
en Ecosse. Dans un examen des dossiers antibactériens des élevages norvégiennes de
saumon atlantique (1991-2000), Lillehaug et al. (2003) ont mentionné des traitements d’ulcéres
d’hiver dans 137 cas. Dans 17 cas, les poissons traités pesaient entre 45 et 90 g, dans 98 cas,
entre 100 et 800 g, et dans les 18 autres cas, entre 1 et 4 kg (Lillehaug et al., 2003). Sur la céte
Est du Canada, le saumon atlantique d’élevage présente généralement des ulcéres lorsqu'il
pése plus de 1 kg (MacKinnon et al., 2019).

La réduction des capacités osmorégulatrices a basse température joue un role dans 'apparition
de la maladie (Kent et Poppe, 1998).

Plusieurs études ont été menées pour essayer de déterminer la ou les sources de pénétration
bactérienne entrainant la formation des ulceres. Karlsen et al. (2012) ont réalisé des
expériences en laboratoire sur des saumons atlantiques norvégiens vivants et morts, qui ont
donné a penser que la formation d’ulcéres cutanés résultait principalement de la colonisation
directe de la surface de la peau et des plaies par exposition dans I'eau et non par le passage de
bactéries provenant des parties internes du corps. Lunder et al. (1995) ont présenté des
résultats semblables d’études en bassin et de cohabitation avec des saumons atlantiques
norvégiens. Bjornsdéttir et al. (2004) et Gudmundsdéttir et al. (2006) ont montré que les ulcéres
se formaient surtout au site d’inoculation dans des études de vérification intrapéritonéales et
intramusculaires.

Karlsen et al. (2012) ont également démontré que l'ulcére peut se développer sur le corps
derriére les nageoires pectorales chez les poissons exposés a M. viscosa dans la région de la
téte et des branchies. Il a été suggéré que, dans des conditions de laboratoire, I'exposition peut
submerger certains tissus comme les branchies qui, dans des conditions normales d’infection,




pourraient inhiber une infection systémique. Cela expliquerait ce qu’on voit dans les fermes
d’élevage, ou la bactérie passe la barriere épidermique, colonisant les surfaces extérieures ou
les plaies et dégradant les tissus, et des ulcéres localisés apparaissent (Karlsen et al., 2012).
Une infection systémique peut alors se produire et entrainerait probablement la mort (Karlsen et
al., 2012). Les poissons qui n’avaient pas développé d’infection systémique se rétablissaient
habituellement lorsque la température de I'eau augmentait (Karlsen et al., 2012), méme si les
ulcéres pouvaient entrainer un déclassement au moment de la récolte.

TRANSMISSION ET PERSISTANCE
Survie a 'extérieur de I’hote

Des études en laboratoire sur des souches norvégiennes ont démontré que M. viscosa peut
survivre et proliférer dans un environnement oligotrophe semblable a 'eau de mer (Tunsjg et
al., 2007). En laboratoire, la croissance cellulaire atteint et maintient des densités plus élevées
pendant plus longtemps a 4 °C qu’a 15 °C (Tunsjg et al., 2007). Cette stabilité médiocre a 15 °C
pourrait étre la raison pour laquelle on n’'observe pas d’infections a cette température (Tunsjg et
al., 2007). Le rendement cellulaire était le plus élevé lorsque la salinité de la culture était
semblable a celle de I'eau de mer (3 a 4 %); la mortalité était prolongée et plus grande
lorsqu’une basse température et une faible salinité (1 a 1,5 %) se produisaient en méme temps
(Tunsjg et al., 2007).

Benediktsdaottir et Heidarsdéttir (2007) ont abouti & des conclusions similaires a celles de
Tunsjo et al. (2007). La croissance et la lyse cellulaire de M. viscosa ont été étudiées a
différentes températures (4,10 et 15 °C) et sur différents milieux (Benediktsdéttir et
Heidarsdottir, 2007). Le taux de croissance était le plus élevé a 15 °C et le plus faible a 4 °C; la
densité cellulaire était la plus élevée et les cellules étaient plus stables a 4 °C qu’a 15 °C
(Benediktsdottir et Heidarsdottir, 2007). Selon les auteurs, l'instabilité des cellules a des
températures supérieures a 10 °C pourrait étre 'un des facteurs responsables de leur incapacité
a infecter les poissons a des températures plus élevées. Les courbes de croissance a 10 °C
sont présentées dans le document. Cette étude a confirmé que les cations empéchaient la lyse
en raison des interactions avec les composantes de I'enveloppe cellulaire et de la capacité
d’équilibrer la pression osmotique des cellules (Benediktsdottir et Heidarsdéttir, 2007). Bien que
I'ajout de minéraux dans le bouillon de culture marin (Difco 2016) n’ait pas influencé le taux de
croissance et la prévention de la lyse, on en ignore I'effet sur la protection a long terme
(Benediktsdottir et Heidarsdottir, 2007). Les auteurs affirment que les minéraux ont été ajoutés,
comme il a été noté dans d’autres expeériences selon lesquelles les cellules de M. viscosa
restent cultivables dans ce milieu pendant un an au maximum. Aucun autre détail et aucune
référence a ces études n'ont été fournis.

Film biologique

Nous n’avons trouvé aucun article décrivant spécifiquement la formation d’un biofilm par

M. viscosa; toutefois, il a été démontré en laboratoire que les mécanismes d’adhésion de

M. viscosa (souches norvégiennes) sont régulés par la température, ce qui peut contribuer au
fait que les éclosions dépendent de la température (Tunsjg et al., 2009).

Transmission

La transmission horizontale réelle de M. viscosa n’a pas été démontrée. Dans leur étude,
Lunder et al. (1995) ont prélevé 169 poissons d’élevage présentant ou non des signes visibles
d’'ulcere d’hiver et pesant entre 70 et 3 000 g. Les poissons malades affichant des signes
cliniques ont été placés dans des bassins contenant des poissons apparemment sains
provenant d’élevages ne présentant aucun signe de maladie. lls ont pratiqué une entaille sur la




nageoire adipeuse de tous les poissons apparemment en bonne santé. Une expérience de
cohabitation a été menée dans 'eau de mer a 10 °C. Sur les 169 poissons, 102 présentaient
des ulcéres correspondant a l'ulcére d’hiver; cependant, les ulcéres n’ont été découverts que
sur les parties du corps recouvertes d’écailles, le plus souvent dans la zone située entre la
nageoire adipeuse, la nageoire dorsale et le pore urogénital (Lunder et al., 1995). Les lésions
mécaniques étaient un facteur prédisposant a la formation d’ulcéres. Malheureusement, se
pose la question de savoir si les poissons exposés étaient aussi novices que possible puisqu’ils
provenaient d’'un élevage et si M. viscosa se trouve dans le milieu marin.

MacKinnon et al. (2020) ont mené une série d’expériences de transmission chez le saumon
atlantique élevé en écloserie (133,8 g) a l'aide d’un isolat de M. viscosa de saumon atlantique
provenant d’'une éclosion chez des saumons atlantiques d’élevage au Nouveau-Brunswick a
une température de I'eau de 10 °C. Une vérification en bassin a été réalisée avec 75 poissons
dans trois réservoirs, 25 poissons par réservoir étant exposés pendant une heure a une
concentration de 5,6 x 108 ufc mL™" a 10,9 °C. Tous les poissons ont développé des ulcéres
apres sept jours. On a ensuite procédé a une expérience a vérification retardée en envoyant
'eau du réservoir de vérification en bassin dans le réservoir a « vérification retardée » avec

25 poissons novices dans chaque réservoir. Aucun signe clinique d’'ulcére d’hiver n’a été
observé et les analyses par qPCR des échantillons de peau et de rein étaient négatives, ce qui
laisse supposer que cette expérience n’a pas démontré la transmission horizontale (MacKinnon
et al., 2020). L'une des limites de I'étude, indiquée comme telle par les auteurs, était
impossibilité d’induire une maladie grave (infection systémique) ou la mortalité dans les
vérifications en bassin. Les auteurs en donnent des raisons probables, comme l'incapacité de
transmettre I'agent pathogéne par I'eau. Il n’a pas été possible de détecter M. viscosa dans
'eau échantillonnée pendant I'étude. L’étude indique que I'évolution de la maladie et la
transmission aprés la vérification en bassin sont compatibles avec les études et les rapports de
terrain en Europe a des températures plus basses.

Facteurs de risque

Plusieurs facteurs de prédisposition ou facteurs contributifs aux éclosions ont été suggérés.
Salte et al. (1994) a proposé que le fer de source alimentaire pourrait jouer un réle dans le
processus thrombotique rendant le poisson vulnérable aux bactéries opportunistes. Les lésions
cutanées induites mécaniquement ont été reconnues comme un facteur prédisposant a
'apparition d’ulcéres d’hiver (Wahli et al., 2003) et figurent comme une exigence pour la
formation d’ulcéres dans certaines études (Lunder et al., 1995). La manipulation mécanique ou
le déplacement des poissons ont été associés a des incidences de l'ulcére d’hiver chez le
saumon atlantique d’élevage en Colombie-Britannique (T. Hewison et P. Whittaker, Grieg
Seafood, comm. pers., 2019). La température de I'eau, la nutrition, I'état général et I'élevage
(densité, manipulation, possibilité de dommages physiques) semblent liés a I'incidence de
l'ulcére d’hiver chez le saumon atlantique d’élevage en Colombie-Britannique (B. Milligan,
comm. pers., 2019).

Coyne et al. (2006) ont réalisé une étude sur les effets d’un traitement au florfénicol sur le
saumon atlantique vacciné (poids moyen de 300 g) six semaines apres le transfert dans 'eau
de mer. lls ont constaté une forte corrélation entre le poids des poissons et la santé, ce qui
permet de penser que dans une population en cage, I'infection, l'ulcération et la mort se limitent
a la proportion de la population qui s’était mal adaptée a I'environnement en cage (Coyne et al.,
2006). Les résultats ont montré que comme les poissons plus petits étaient en moins bonne
santé, ils consommaient moins ou pas de nourriture et ne recevaient donc pas le traitement.
Les résultats de I'analyse sont toutefois compliqués par un traitement du pou du poisson qui a
été entrepris le sixieme jour.




CO-INFECTIONS

Bien que M. viscosa soit considérée comme I'agent causal de l'ulcére d’hiver, en Norvége, la
présence d’autres bactéries dans I'environnement peut contribuer aux éclosions de la maladie
(Jansson et Vennerstrom, 2014; Karlsen et al., 2014b). Malgré plusieurs études en laboratoire,
M. viscosa demeure la seule bactérie dont il est prouvé qu’elle cause l'ulcére d’hiver (Karlsen et
al., 2012).

En Norvége, la co-infection avec d’autres bactéries est courante, en particulier Tenacibaculum
spp. et Allivibrio wodanis (Smage dans Powell et Podlasly (2015)). Diverses Vibrio spp., y
compris A. wodanis et T. maritimum, ont été isolées a partir d’ulcéres chez le saumon atlantique
d’élevage du nord-est de I'Atlantique (Benediktsdottir et al., 1998; Benediktsdéttir et al., 2000).
En examinant les données de vérification du MPO, sur les 17 diagnostics d’ulcére d’hiver dans
les élevages, deux présentaient aussi des diagnostics de pourriture de la bouche. On a
également signalé chez le saumon atlantique d’élevage de la c6te Est du Canada que, aprés la
culture bactérienne de l'ulcére d’hiver, A. wodanis était dominant dans l'ulcére par rapport a
'occurrence de M. viscosa (Whitman et al., 1990).

Toranzo et al. (2005) ont émis I'hypothése qu’A. wodanis pourrait supprimer le processus de
guérison des ulcéres de la peau découlant de l'infection primaire a M. viscosa; cependant,
Hjerde et al. (2015) ont démontré qu’A. wodanis peut inhiber la croissance de M. viscosa.

Karlsen et al. (2014b) ont entrepris des études pour déterminer la dose |étale d’'une souche
particuliere de M. viscosa et réalisé une vérification en bassin pour calculer la différence de taux
de survie entre les poissons exposés a des combinaisons d’A. wodanis et de M. viscosa, a la
fois seules et successivement.

Une dose létale provoquant une mortalité de 30 a 50 % a été déterminée pour les saumoneaux
norvégiens de 50 g (Karlsen et al., 2014b). Trois doses différentes (3x10°, 1x10° et 5x108 ufc
mL") de M. viscosa (NVI 06/09/139) ont été mises a I'essai. Les poissons ont été exposés
pendant une heure dans I'eau de mer et observés pendant trois semaines aprés I'exposition; les
mortalités ont commencé a 8, 4 et 3 jours apreés la vérification, respectivement; trois semaines
aprés la vérification, la mortalité cumulative était de 42 %, 47 % et 59 %, respectivement
(Karlsen et al., 2014b).

Pour la principale vérification en bassin, les poissons ont été exposés a l'une des

cing combinaisons de vérification différentes de monoculture ou co-culture de M. viscosa et/ou
d’A. wodanis : monoculture de M. viscosa (pas de concentration indiquée, exposition pendant
une heure; co-culture de M. viscosa (1x10° ufc mL", exposition pendant une heure); co-culture
de M. viscosa (1x10° ufc mL") plus A. wodanis (1x10° ufc mL™") pendant une heure, en double;
co-culture d’A. wodanis (1x10° ufc mL™"), exposition pendant trois heures, puis exposition
pendant une heure a une co-culture de M. viscosa (1x10° ufc mL™); co-culture d’A. wodanis
(1x10°8 ufc mL"), exposition pendant trois heures (Karlsen et al., 2014b).

La mortalité aprés I'exposition a été signalée, et des cultures de divers organes internes ont été
effectuées afin d’isoler a nouveau les bactéries (Karlsen et al., 2014b). Cette étude a démontré
qu’A. wodanis infecte systématiquement le saumon atlantique et l'infecte rapidement et
mutuellement avec M. viscosa. Les auteurs émettent I'hypothése que la colonisation par

A. wodanis de la peau scarifiée peut influencer I'évolution de l'infection par M. viscosa;

A. wodanis pourrait moduler M. viscosa puisque la pathogenése est prolongée en présence d’A.
wodanis. Bien que les deux bactéries croissent a basse température, la capacité de modulation
d’A. wodanis peut étre réduite a des températures plus basses lorsque la densité cellulaire de
M. viscosa est la plus élevée (Karlsen et al., 2014b).




D’aprés les résultats décrits dans Karlsen et al. (2014b) et Hjerde et al. (2015), il est possible
que la bactérie A. wodanis joue un réle précis en tant qu’agent pathogéne inhibant sa propre
activité pathogéne et celle de M. viscosa par I'intermédiaire d’une bactériocine. Cette
bactériocine semble n’étre produite que lorsque les cellules d’A. wodanis sont en contact étroit
avec des cellules de M. viscosa dans les tissus ou les milieux (0,9 % de NaCL), et non a des
concentrations salines plus élevées (H. Sarum, NMBU, As, Norvege, comm. pers., 2019).

A. wodanis réduit probablement considérablement la virulence de M. viscosa, ce qui entraine un
état chronique lorsque ces bactéries infectent ensemble les poissons, par opposition a la
pathogénicité plus élevée observée lorsque M. viscosa infecte seule le saumon atlantique (H.
Serum, comm. pers., 2019). Dans tout I'historique de l'ulcére d’hiver chez le saumon atlantique
d’élevage en Norvege, Allivibrio wodanis a été isolé chez les poissons malades. La production
d’'une bactériocine chez le saumon atlantique a été décrite lorsqu’A. wodanis est cultivé avec M.
viscosa.

DIFFERENCES REGIONALES

L’ulcére d’hiver est reconnu depuis les années 1980 en Norvége (Lunder, 1990; Lunder et al.,
1995); il a été signalé pour la premiére fois au Canada au Nouveau-Brunswick (N.-B.) en 1990
(Whitman et al., 1990) et n’a été identifié en Colombie-Britannique qu’en 2011 (voir la section
Occurrence chez le saumon d’élevage en Colombie-Britannique).

L’infection a Moiritella viscosa responsable de l'ulcére d’hiver en Colombie-Britannique semble
similaire & celle décrite chez le saumon atlantique d’élevage en Norvége, en Ecosse et en
Islande. Les caractéristiques de base de la maladie et de l'infection sont semblables dans ces
deux régions : apparition a des températures inférieures a 8-10 °C, rétablissement ou absence
d’incidence de l'infection a des températures supérieures a 10 °C, plaies superficielles et
isolement de la bactérie M. viscosa (Lunder et al., 1995; Benediktsdottir et al., 1998; Bruno et
al., 1998; Lunder et al., 2000).

L’infection et la maladie décrites sur la cote Est du Canada sont plus complexes. Whitman et al.
(1990) décrivent I'apparition lorsque la température de I'eau était de 8 °C, mais la mortalité
principalement attribuée a « l'ulcere d’hiver » s’est poursuivie jusqu’a la fin du mois de
septembre. Comme aucune température n’était indiquée, nous avons tiré les températures
mensuelles moyennes de Brewer-Dalton et al. (2015) a des fins de comparaison. Brewer-Dalton
et al. (2015) mentionnent des températures mensuelles moyennes en septembre, dans les

12 premiers métres, d’environ 13 °C (plage de 9 a 18 °C) dans la division 4XS au
Nouveau-Brunswick.

Les mortalités totales rapportées par Whitman et al. (1990) durant I'épisode dépassaient 31 %,
méme avec un traitement antibiotique. La mortalité cumulée dans les éclosions en Norvége est
le plus souvent signalée a environ 10 % (Lunder et al., 1995; Olsen et al., 2011), mais elle peut
atteindre 40 % (Hoffman et al., 2012). En outre, cette étude a isolé Vibrio spp. au
Nouveau-Brunswick; les propriétés biochimiques et SDS-Page correspondaient a celles de V.
wodanis (maintenant Allivibrio wodanis) (Whitman et al., 1990).

Deux études ont été publiées récemment (MacKinnon et al., 2019; MacKinnon et al., 2020) qui
ont aidé a combler certaines lacunes dans les connaissances sur les ulcéres cutanés chez le
saumon atlantique au Canada atlantique.

MacKinnon et al. (2019) ont examiné les facteurs de risque pour I'apparition d’ulcéres cutanés
chez le saumon atlantique d’élevage au Canada atlantique. lls ont montré que l'incidence
augmente réguliérement en été et en automne a des températures supérieures a 10 °C
(MacKinnon et al., 2019). Cette étude a examiné les incidences des diagnostics d’ulcéres
cutanés qui étaient fondés sur des signes cliniques macroscopiques allant des écailles
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soulevées a des ulcérations cutanées sur les flancs (MacKinnon et al., 2019). L’étude n’a pas
identifié 'agent pathogéne. L’'un des objectifs était de déterminer les facteurs associés a la
maladie (MacKinnon et al., 2019). L’analyse descriptive des constatations tirées de 29 fermes
d’élevage (2014-2016) comptant un total de 312 cages était la suivante :

Le nombre de cages touchées par ferme d’élevage variait de cing a 20. Seules deux fermes
avaient recu un diagnostic d’ulcéres cutanés dans 100 % des cages.

L’apparition la plus précoce de la maladie s’est produite quatre semaines aprés I'entrée
dans I'eau de mer, et la maladie a commencé en majorité dix semaines aprés I'entrée dans
l'eau de mer.

En 2014, les éclosions ont commencé a la fin du mois de juillet et se sont terminées a la
mi-octobre; en 2015, elles ont commenceé a la fin du mois de juillet et ont pris fin a la
mi-janvier 2016.

MacKinnon et al. (2019) ont constaté que le schéma pathologique suggére des sources
ponctuelles d’exposition a I'agent causal dans toutes les fermes d’élevage. Dans certains
cas, des fermes a proximité ont connu des éclosions en méme temps, mais pas dans
d’autres. Dans d’autres cas, des fermes éloignées les unes des autres ont déclaré des
ulcéres cutanés a moins d’'une semaine d’intervalle.

La mortalité moyenne pendant les éclosions durait huit semaines, avec une mortalité élevée
dans certaines cages pendant une semaine seulement, mais jusqu’a 26 semaines dans
d’autres.

La plupart des cages (n=73) ont été traitées a I'aide d’antibiotiques pendant les éclosions et
présentaient un taux de mortalité total moyen plus élevé que celui des cages non traitées.

Quarante-neuf cages de poissons ont été vaccinées contre M. viscosa, mais 46 ne I'ont pas
été. Le pourcentage moyen de mortalité était comparable entre les groupes.

Pendant les éclosions, la température minimale de I'eau était de 10,06 °C, et la température
maximale, de 13,36 °C.

La plage moyenne des poids des poissons a I'entrée dans I'eau de mer était de 0,055 a
0,5 kg, et le poids au début des éclosions variait de 0,149 a 0,890 kg.

Les fermes d’élevage qui n’ont pas été traitées a l'ivermectine contre le pou du poisson
n’ont pas enregistré d’éclosion d’ulcére cutané. Sur les 17 fermes traitées a I'ivermectine,
12 ont déclaré des ulcéres.

La plupart des prédicteurs inclus dans I'étude n’étaient pas statistiquement associés au
pourcentage total de mortalité pendant les éclosions, peut-étre en raison des limites des
données du modéle (MacKinnon et al., 2019).

Une deuxiéme étude, MacKinnon et al. (2019), a présenté les résultats d’expériences de
transmission utilisant la bactérie M. viscosa isolée d’un cas clinique d’ulcére du saumon
atlantique au Canada atlantique pendant une éclosion a 10 °C. L’étude portait sur des
saumoneaux atlantiques non vaccinés (133,8 g) provenant d’'une écloserie du
Nouveau-Brunswick. Les résultats, a bien des égards, étaient similaires a ceux rapportés en
Europe. Il est toutefois important de noter que I'étude a été menée a une température de

10,9 °C et que des ulcéres cutanés pouvaient étre causés a des températures supérieures a
10 °C. Lorsque la température a chuté a 8,5 °C, il n’y a eu aucun effet sur la proportion de
poissons touchés ou sur la gravité des lésions cutanées. La faible mortalité au cours de I'étude
était liée a la température élevée de I'eau.
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Ces études récentes de MacKinnon et al. (2019) et MacKinnon et al. (2020) sont importantes,
car elles commencent a mettre en évidence les similitudes et les différences entre la maladie
ulcéreuse identifiée dans les années 1990 au Canada atlantique et I'ulcére d’hiver en Europe. I
est important de noter qu’elles ont également montré que les ulcéres peuvent étre induits par
une souche locale de M. viscosa chez une souche locale de saumon atlantique dans des
conditions expérimentales. Les conditions dans lesquelles les ulcéres sont induits ou réduits,
tout comme 'ampleur de la mortalité, sont néanmoins différentes.

VIRULENCE ET PATHOGENICITE

On sait peu de choses sur les facteurs de virulence et sur la fagon dont la bactérie interagit
avec les cellules de I'néte pendant I'infection (Karlsen et al., 2014b). Des études sur la
pathogénicité ont permis d’identifier des facteurs de virulence cellulaire et extracellulaire
(Bjornsdottir et al., 2009a; Bjornsdottir et al., 2009b; Tunsje et al., 2009).

Les cellules de Moritella viscosa ont des lipooligosaccharides rugueux qui sont des antigénes
importants (Bjérnsson et al., 2011). On trouve un antigéne protecteur dans les souches
pathogénes (isolats provenant de divers emplacements géographiques), dans la membrane
externe (Bjornsson et al., 2011). Il a été démontré qu’une protéine de la membrane externe
(MvOmp1) d’'une souche pathogéne de M. viscosa est un antigéne protecteur majeur de

M. viscosa; cette protéine pourrait étre utilisée pour mettre au point des vaccins (Bjornsson et
al., 2011).

Etudes sur 'infection et la maladie

Quelques études en laboratoire peuvent aider a éclairer I'évolution de la maladie chez le
saumon de I'Atlantique. Aucune n’a été menée sur le saumon de I'Atlantique de la
Colombie-Britannique ou a I'aide d’isolats de M. viscosa provenant de la Colombie-Britannique.

Bruno et al. (1998) ont mené une infection expérimentale de saumon atlantique écossais
(environ 150 g) a M. viscosa (MT 1887). lls ont procédé a des injections par voie
intrapéritonéale dans deux groupes de 30 poissons pour obtenir une absorbance de 540 nm de
1,0 (groupe A) et de 0,71 (groupe B). Cing poissons non infectés ont été marqués par voie
intradermique et placés dans chacun des réservoirs des groupes A et B. L’expérience a été
menée a une température de 6 a 8 °C. Tous les poissons moribonds, non infectés et ceux qui
restaient a la fin de I'étude ont été échantillonnés a des fins d’histopathologie et de
bactériologie. L’étude a pris fin 28 jours aprés I'infection. Aucune mortalité n’est survenue chez
les poissons cohabitants non infectés (Bruno et al., 1998). La mortalité cumulative était de 46 %
dans le groupe A et de 20 % dans le groupe B (Bruno et al., 1998).

Une dose létale provoquant une mortalité de 30 a 50 % a été déterminée pour les saumoneaux
atlantiques norvégiens de 50 g (Karlsen et al., 2014b). Trois doses différentes (3x10°, 1x10° et
5x10° ufc mL") ont été testées et les poissons ont été exposés pendant une heure dans I'eau
de mer et observés pendant trois semaines aprés I'exposition; les mortalités ont commencé a 8,
4 et 3 jours apres la vérification, respectivement; trois semaines aprés la vérification, la mortalité
cumulative était de 42 %, 47 % et 59 %, respectivement (Karlsen et al., 2014b). La souche
particuliere utilisée dans cette détermination de la dose |étale n’a pas été précisée; toutefois, les
souches utilisées dans le reste des expériences provenaient de saumons atlantiques
norvegiens.

Lavoll et al. (2009) décrivent I'invasion par I'agent pathogéne et la réaction de I'héte pendant un
essai en bassin avec des saumons atlantiques norvégiens non vaccinés (n=159, poids de 80-
110 g) et I'isolat NVI 96/09/1016 de saumon atlantique (7x10° ufc mL"" pendant une heure a

8,9 °C). La mortalité a été observée pour la premiéere fois deux jours apres la vérification
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(8,9 °C, 31-35 ppm). |l est difficile d’interpréter I'importance des résultats globaux aux fins de
I'évaluation des risques, car la température a augmenté le quatrieme jour apres la vérification et
les bassins ont été exposés a de I'eau douce huit jours aprés la vérification. Nous ne nous
attarderons pas davantage sur cette étude.

Eclosions

Il existe peu de descriptions d’éclosions d’ulcéres d’hiver chez le saumon atlantique dans la
documentation, et nous n’avons trouvé aucune description publiée pour la Colombie-
Britannique. La plupart des documents mentionnent des renseignements sur les éclosions, mais
sans décrire I'événement précisément. Par exemple, Coyne et al. (2006) indiquent que les
éclosions sont plus fréquentes chez les post-saumoneaux durant la premiere année en mer,
mais ne fournissent aucune autre description de I'événement. Benediktsdottir et al. (1998) et
Lillehaug et al. (2003) mentionnent que les éclosions se produisent le plus souvent chez le
saumon atlantique, mais aussi chez la truite arc-en-ciel.

Bruno et al. (1998) décrivent la premiére éclosion d’ulcére d’hiver chez le saumon atlantique
écossais d’élevage. La mortalité s’est produite a « basse température » chez le saumon
atlantique de taille commerciale (2 a 3 kg). Entre octobre et janvier, la mortalité était de 0,3, de
0,7, de 1,0 et de 0,8 % par mois, les pertes totales de poissons étaient de 2,5 % en quatre
mois.

MacKinnon et al. (2019) présentent, en détail, une analyse descriptive des diagnostics d’ulcéres
dans des fermes de saumon atlantique au Nouveau-Brunswick. Cependant, en raison des
différences régionales décrites dans la section précédente, ils ne sont pas directement
comparables a l'ulcére d’hiver décrit chez le saumon atlantique d’élevage en Colombie-
Britannique ou de I'océan Atlantique Nord-Est.

METHODES DIAGNOSTIQUES
ISOLEMENT

Moritella viscosa exige souvent une longue période d’incubation dans le milieu d’essai, jusqu’a
10 jours (Toranzo et al., 2005). Les propriétés de M. viscosa qui sont importantes pour
l'identification sont la lysine décarboxylase positive et les réactions négatives au citrate, au
mannitol et au saccharose (Bruno et al., 1998; Benediktsdéttir et al., 2000; Lunder et al., 2000).
M. viscosa est généralement isolée aprés une incubation prolongée a 15 °C sur de I'agar de
soja tryptique avec 2 % de NaCl et 10 % de sang de cheval ou milieu d’Anacker ou Ordal
modifié (Bruno et Woo, 2002). MacKinnon et al. (2020) ont cultivé des cultures de M. viscosa a
4 °C pendant 14 jours sur un milieu d’agar sanguin (2 % de NaCl) semblable a celui de
Benediktsdéttir et Heidarsdéttir (2007), ou les souches étaient conservées sur des plaques
d’agar faites de bouillon marin de Difco et de 1-2 % (p/v) d’agar a 4 °C. La PCR peut étre
utilisée pour la confirmation (Coyne et al., 2006; Grove et al., 2008; Grove et al., 2010;
Bjornsdaéttir et al., 2012).

DEFINITION DE CAS (COLOMBIE-BRITANNIQUE)

La Division de la gestion de 'aquaculture de la région du Pacifique du MPO (2019) utilise la
définition de cas suivante pour le diagnostic d’ulcére d’hiver :

« L’ulcére d’hiver est diagnostiqué dans une population de saumon atlantique d’élevage lorsque
le site subit un traitement pour la maladie ou en cas de mortalité dans la population attribuable a
la maladie, les poissons présentant des Iésions (ulcéres) durant la saison caractéristique (hiver)
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et 'emplacement typique sur le poisson (triangle formé par les nageoires dorsale, anale et
pelvienne) et 'un des éléments suivants :

e Culture positive de M. viscosa a partir de la marge des ulcéres cutanés ou des reins;

e PCR positive pour M. viscosa a partir d’ulcéres cutanés caractéristiques ou de fagon
systémique;

e Batonnets intralésionnels visualisés en histopathologie a partir de Iésions
caractéristiques ».

INTERPRETER LES DOSSIERS DE DIAGNOSTIC

En Colombie-Britannique, trois sources de données diagnostiques sont disponibles pour le
saumon atlantique d’élevage : i) PVSSP du MPO; ii) les événements liés a la santé des
poissons (ESP) déclarés par I'industrie; iii) les données de l'industrie. Wade (2017) décrit
comment ces données sont recueillies et a quelles fins. Au moment de poser un diagnostic, on
interpréte les résultats de laboratoire en conjonction avec les renseignements pathologiques
cliniques et syndromiques.

L’'ulcére d’hiver est consigné comme un état digne de mention chez le saumon atlantique
d’élevage lorsque des Iésions caractéristiques sont observables dans une partie importante de
la population (vivante ou morte), mais sans mortalité dans la population attribuable a la maladie.
La confirmation requise pour 'agent causal M. viscosa est la méme que celle décrite dans la
définition de cas.

Les vérifications effectuées dans les élevages de saumon du Pacifique n’ont pas permis de
déceler d’ulcéres cutanés avec isolement de M. viscosa a basse température; toutefois, la
définition de cas serait la méme que pour le saumon atlantique, le cas échéant.

Les ulcéres cutanés sont diagnostiqués chez un saumon atlantique d’élevage lorsque le site
subit un traitement pour la maladie ou en cas de mortalité dans la population attribuable a la
maladie sans étiologie confirmée.

Les ulcéres cutanés sont consignés comme un état digne de mention chez le saumon
atlantique d’élevage lorsque des lésions caractéristiques sont observables dans une partie
importante de la population (vivante ou morte), mais sans mortalité dans la population
attribuable a la maladie, et sans étiologie confirmée.

Le diagnostic est fondé sur les ulcéres caractéristiques, qui doivent étre différenciés des autres
plaies physiques et ulcéres causés par d’autres bactéries (Kent et Poppe, 1998).

GESTION DE LA SANTE
LUTTE ET PREVENTION

En Norvége, la prévention consiste a éviter les méthodes de gestion qui peuvent entrainer des
blessures prédisposant a I'apparition des ulcéres, a recourir a la vaccination et a retirer les
poissons infectés (Hjeltnes, 2014; Borng et Lie, 2015; Karlsen et al., 2017b).

Utilisation du vaccin et efficacité générale

Au début des années 1990, un vaccin-retard a I'huile était disponible contre M. viscosa pour le
saumon atlantique (Greger et Goodrich, 1999; Toranzo et al., 2005; Gudmundsdattir et
Bjornsddéttir, 2007; Bjornsson et al., 2011; Karlsen et al., 2017b). A I'origine, le vaccin n’était pas
optimal, mais son efficacité s’est améliorée (Bjérnsson et al., 2011). Des essais de vaccins sur
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le terrain (Gudmundsdéttir et Bjérnsdottir, 2007) et en laboratoire (Greger et Goodrich, 1999)
ont été effectués avec divers isolats et espéces. Aucune étude officielle n’a été menée sur les
isolats canadiens ou des saumons atlantiques de la Colombie-Britannique.

Grove et al. (2008) estiment que 90 a 95 % de tous les poissons transférés en mer sont
maintenant vaccinés contre M. viscosa mais malgré cela, les taux de mortalité peuvent encore
étre élevés. On présume que cela concerne I'aquaculture norvégienne.

L’efficacité du vaccin dépend des caractéristiques de la souche infectieuse, y compris les
différences antigéniques entre les souches (Gudmundsdottir et Bjornsdéttir, 2007; Heidarsdottir
et al., 2008). En Norveége, les préparations vaccinales contre I'ulcére d’hiver peuvent varier
selon la région de culture (Einarsdottir et al., 2018).

L’isolat et I'espéce dont il est dérivé jouent également un rdle dans l'efficacité du vaccin. Par
exemple, Einarsdottir et al. (2018) décrivent des expériences en bassin et par injection avec des
saumons atlantiques vaccinés (pré-saumoneaux de 50 g) et des lompes non vaccinées (5 g)
dans I'eau de mer (35 ppm). Durant 'expérience en bassin, les lompes ont été exposées a un
isolat de lompe (F6/15) ou a un isolat de saumon atlantique (F112/17); les saumons atlantiques
ont été exposés aux mémes isolats. Les saumons atlantiques se sont révélés vulnérables a
l'isolat de lompe, et il n’a pas été possible d’isoler M. viscosa des saumons atlantiques exposés
a l'isolat de saumon. Aucune des lompes exposées a I'isolat de saumon n’a présenté de signes
d’'ulcére et il n'a pas été possible de récupérer M. viscosa. Les lompes exposées a l'isolat de
lompe ont commencé a présenter des ulcérations 18 jours aprés I'exposition; M. viscosa a été
isolée de toutes lompes montrant des ulceres et 47 % des reins des poissons sans aucun signe
extérieur 27 jours apres la vérification. La lompe peut donc étre porteuse asymptomatique de M.
viscosa. La lompe était résistante a l'isolat de saumon, mais le saumon atlantique pouvait étre
infecté par I'isolat de lompe (Einarsdottir et al., 2018).

Durant I'expérience par injection, les saumons atlantiques ayant recu une injection de l'isolat de
saumon atlantique (F112/17) étaient protégés contre I'isolat de saumon, mais pas contre I'isolat
de lompe (F6/15) (Einarsdottir et al., 2018). Tous les saumons atlantiques ayant regu une
injection d’isolat de lompe sont morts dans les sept jours. Sur une période de neuf jours aprés
l'injection, tous les saumons atlantiques se sont rétablis de l'injection d’isolat de saumon et M.
viscosa n’a pu étre isolée de ces poissons.

Depuis cing ans (approximativement), Santé Canada a approuvé des demandes d’'importation
spéciale et d’utilisation d’'un vaccin multivalent (Pharmaq AJ5-3), y compris un isolat norvégien
de M. viscosa (B. Milligan, comm. pers., 2019). Au cours des deux derniéres années (environ),
Elanco a mis a I'essai un vaccin monovalent a partir d’isolats canadiens testés dans le cadre du
projet du Programme coopératif de recherche et développement en aquaculture décrit
précédemment (Barry Milligan, comm. pers., 2019). La plus grande partie du vaccin était ou est
en cours d’essai sur la cdte Est, et un essai est mené par une entreprise sur la céte Ouest

(B. Milligan, comm. pers., 2019). En Colombie-Britannique, les deux vaccins, multivalent et
monovalent, semblent efficaces a environ 50 % (B. Milligan, comm. pers., 2019). Bien que le
vaccin soit un outil utile et rentable, 'ulcére d’hiver demeure un probléme (B. Milligan, comm.
pers., 2019).

Traitement

Dans I'élevage du saumon atlantique en Norvege, prés de la moitié de toutes les ordonnances
d’antibiotiques sont destinées a la lutte contre l'ulcére d’hiver, méme si elles ne contrélent pas
efficacement les mortalités liées a la maladie (Coyne et al., 2004; Coyne et al., 2006; Lavoll et
al., 2009). Cela peut s’expliquer en partie par la tendance des poissons infectés a cesser de se
nourrir (Jansson et Vennerstrom, 2014) et, par conséquent, a ne pas consommer I'antibiotique.
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Comme la maladie peut ne pas entrainer une infection systémique, il est important que
I'antibiotique cible également la peau.

Pour le saumon atlantique d’élevage en Colombie-Britannique, des antibiotiques sont
habituellement prescrits pour le traitement des bactéries a gram négatif causant la furonculose,
la vibriose, la maladie bactérienne de la bouche rouge (MBBR) et la stomatite (Morrison et
Saksida, 2013). Bien que la vaccination des poissons contre la furonculose, la vibriose et la
maladie bactérienne de la bouche rouge ait considérablement réduit le besoin d’antibiotiques, la
majorité des antibiotiques sont prescrits dans le traitement de la pourriture de la bouche
(Morrison et Saksida, 2013). Le saumon atlantique a été traité pour l'ulcére d’hiver (voir la
section Occurrence en Colombie-Britannique).

Les seuls antibiotiques autorisés au Canada en aquaculture sont le chlorhydrate d’oxytracycline
(Terramycin-Aqua), la triméthoprime et la poudre de sulfadiazine (Tribressen 40 %), la
sulfadiméthoxine et 'ormétoprime (Romet 30), ainsi que le florfénicol (Aquaflor) (Santé Canada,
2010).

Dans le but de prévenir 'ulcére d’hiver, des études ont analysé les effets d’atténuation de I'urée
ajoutée aux aliments afin de réduire le stress osmotique (Kent et Poppe, 1998; Rarvik et al.,
2000; Rervik et al., 2001) et 'oxyde de triméthylamine pour améliorer la digestibilité des
graisses (Rarvik et al., 2000). Les effets positifs associés a ces mesures d’atténuation ont été
présentés.

OCCURRENCE CHEZ LE SAUMON D’ELEVAGE EN COLOMBIE-BRITANNIQUE

En Colombie-Britannique, 'ulcére d’hiver n’a été diagnostiqué que chez le saumon atlantique
d’élevage. Toutes les données gouvernementales sont présentées en référence aux zones de
surveillance de la santé du poisson du MPO (Figure 1).

Trois fermes d’élevage, Althorpe, Hardwicke et Shaw Point, se trouvent dans la zone de
surveillance de la santé du poisson 3.2 sur le site Web Données ouvertes, mais elles détiennent
un permis pour la zone 3.3. Elles sont incluses dans la zone de surveillance de la santé du
poisson 3.2 dans le présent document.
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Colombie-Britannique

Figure 1. Carte des zones de surveillance de la santé du poisson de Péches et Océans Canada (MPO).
Reproduit de I'annexe 1-A (iii) Permis d’aquaculture de poissons marins, sans date.

SAUMON ATLANTIQUE

Moritella viscosa a été décelée chez le saumon atlantique d’élevage en Colombie-Britannique
grace aux diagnostics du Programme de vérification et de surveillance de la santé des poissons
et aux déclarations des événements liés a la santé des poissons par l'industrie. Les critéres de
diagnostic par le MPO sont indiqués dans la section Méthodes diagnostiques. Un résumé des
détections dans toutes les zones de surveillance de la santé du poisson est présenté ci-aprés.

Programme de vérification et de surveillance de la santé des poissons

Le Programme de vérification et de surveillance de la santé des poissons est mené par le
programme de réglementation de I'aquaculture en Colombie-Britannique (BC Aquaculture
Regulatory Program, BCARP) du MPO mis en place pour poursuivre le programme provincial
avant que le MPO n’assume l'autorité réglementaire. Chaque trimestre, le MPO vérifie la
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surveillance réguliére et la déclaration dans 30 fermes d’élevage au maximum (Wade, 2017).
Au cours de ces vérifications, des échantillons sont également prélevés a des fins de
diagnostic, comme il est décrit dans Wade (2017). L’ensemble de données a été tronqué, car le
MPO n’a commencé le dépistage de M. viscosa qu’en 2012.

Entre 2012 et 2018, 715 vérifications ont été effectuées dans les fermes d’élevage de saumon
atlantique actives dans toutes les zones de surveillance de la santé du poisson de la Colombie-
Britannique. Dans I'ensemble, c’est en décembre que les vérifications ont été les moins
nombreuses (n=31) et en octobre qu’elles ont été les plus nombreuses (n=87) (Tableau 1).

Tableau 1. Nombre total et nombre moyen mensuel de vérifications effectuées dans les fermes d’élevage
de saumon atlantique de la Colombie-Britannique de 2012 a 2018. Sources : Péches et Océans Canada
(MPO) - Division de la gestion de I'aquaculture et site Web Données ouvertes en date du 29 mai 2019.
Mise a jour de Jones (2019).

Mois Nombre total de verifications (fourchette) de vérifications
peglisess effectuées
Janvier 58 8 (4-15)
Février 78 11 (8-15)
Mars 40 6 (2-9)
Avril 64 9 (4-12)
Mai 73 10 (6-14)
Juin 47 7 (4-9)
Juillet 75 11 (5-16)
Ao(t 61 9 (5-13)
Septembre 44 6 (3-10)
Octobre 87 12 (8-19)
Novembre 57 8 (3-13)
Décembre 31 4 (0-8)
Total 715 9 (0-19)

Les vérifications permettent aux vétérinaires du MPO de diagnostiquer l'ulcére d’hiver a
I'échelle de la ferme d’élevage en fonction des antécédents de celle-ci, des facteurs
environnementaux, des dossiers de mortalité, des antécédents de traitement, de la présentation
clinique et du dépistage de l'infection chez les poissons individuels ou en pisciculture par
examen histopathologique ou bactériologie.

Les vétérinaires du MPO peuvent ainsi diagnostiquer I'ulcére d’hiver a I'échelle de la ferme
d’élevage, comme il est décrit dans la section Méthodes diagnostiques. Dix-sept diagnostics
d’ulcére d’hiver a I'échelle de la ferme ont été posés lors de vérifications de la santé du poisson
menées entre 2012 et 2018 dans cinq zones de surveillance de la santé du poisson

(Tableau 2). L'ulcére d’hiver a été diagnostiqué dans 17 cas sur 715 vérifications (2,4 %). La
plupart des diagnostics a I'échelle de la ferme (9/17) ont été déclarés dans la zone 3.3, neuf
dans huit fermes.
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Tableau 2. Résumé du nombre de diagnostics d’ulcére d’hiver a I'échelle de la ferme d’élevage chez des
saumons atlantiques élevés en eau de mer, fondés sur une vérification, en Colombie-Britannique entre
2012 et 2018. Les valeurs entre parentheses sont le nombre de fermes d’élevage uniques dans
lesquelles des diagnostics fondés sur la vérification a I'échelle de la ferme ont été effectués. Source :
Données fournies par la Division de la gestion de 'aquaculture du MPO et tirées du site Web Données
ouvertes en date du 29 mai 2019. Tiret : pas de vérification.

Année Sous-zone de surveillance de la santé du poisson
21 2.2 23 24 3.1 3.2 3.3 3.4 3.5 Zannée
2012 - - 3(3) 0 0 0 2(2) 0 0 5(5)
2013 - - 0 0 0 0 0 0 0 0
2014 - - 0 0 0 1(1) 2(2) 1(1) 0 4 (4)
2015 - - 0 0 0 0 1(1) 1(1) 0 2(2)
2016 - - 0 0 0 0 1(1) 0 0 1(1)
2017 - - 0 0 0 0 2(2) 0 1(1) 3(3)
2018 - - 0 0 0 0 1(1) 0 1(1) 2(2)
Zsous-zone = - 3(3) 0 0 1(1) 9 (8) 2(2) 2(2) 17

Evénements liés a la santé des poissons

Un événement lié a la santé des poissons est défini comme « une éclosion de maladie
soupconnée ou déclarée, dans une installation d’aquaculture, qui nécessite l'intervention d’un
vétérinaire et toutes les mesures d’atténuation pour réduire I'incidence et le risque associé a
I'événement. » Cette définition figure dans le permis de pisciculture marine délivré en vertu de
la Loi sur les péches (MPO, 2015).

En Colombie-Britannique, un événement lié a la santé des poissons est défini comme une

« éclosion de maladie, soupgonnée ou déclarée, dans une installation d’aquaculture, qui
nécessite I'intervention d’un vétérinaire et toutes les mesures visant a réduire ou a atténuer
I'incidence et le risque associés a I'événement » dans le permis de pisciculture marine délivré
en vertu de la Loi sur les péches (MPO, 2015).

En général, les déclarations d’événements liés a la santé des poissons ont commencé a
'automne 2002 (Wade, 2017). Toutefois, de 2013 jusqu’a la fin du troisiéme trimestre de 2015,
la déclaration des événements n’était pas obligatoire, mais elle est redevenue une condition de
permis a compter du quatrieme trimestre de 2015 (Wade, 2017). Les conditions de permis
prévoient que lorsqu’un événement lié a la santé des poissons se produit, le titulaire de permis
doit prendre des mesures pour le gérer, évaluer les mesures d’atténuation et soumettre un avis
d’événement lié a la santé des poissons et les mesures de gestion thérapeutiques au Ministére
(MPO, 2015).

Nous ne pouvons pas confirmer a quel moment I'industrie a commencé a dépister la présence
de M. viscosa, ni si toute I'industrie a commencé a le faire en méme temps. Nous savons que le
MPO a commencé ce dépistage dans le cadre du Programme de vérification et de surveillance
de la santé des poissons en 2012. Le premier événement lié a la santé des poissons attribuable
a M. viscosa a été signalé au MPO en 2011. L’ensemble de données sur les événements liés a
la santé des poissons a donc été limité a la période de 2011 a 2018. Ces données doivent ainsi
étre interprétées comme le nombre minimum d’événements liés a la santé des poissons.

Entre 2011 et 2018 (a I'exclusion de 2013 a 2015), 13 événements liés a la santé des poissons
attribués a l'ulcére d’hiver ont été signalés dans des fermes de saumon atlantique en Colombie-
Britannique (Tableau 3); huit ont eu lieu au premier trimestre, quatre au deuxiéme, et un au
quatrieme. Dans tous les cas, les poissons présents dans les parcs touchés ont été traités.
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Tableau 3. Résumé des événements liés a la santé des poissons (ESP) (2011-2018) attribués a l'ulcere
d’hiver chez le saumon atlantique élevé en eau de mer en Colombie-Britannique et déclarés par
l'industrie a Péches et Océans Canada (MPO). Les tirets indiquent que les ESP n’étaient pas assujettis a
une déclaration obligatoire. Les valeurs entre parenthéses sont le nombre de fermes d’élevage uniques
dans lesquelles un événement lié a la santé des poissons a été déclaré. Sources : Division de la gestion
de l'aquaculture et site Web Données ouvertes en date du 6 juin 2019.

Année Sous-zone de surveillance de la santé du poisson
21 2.2 23 2.4 31 3.2 3.3 3.4 3.5 Zannée
2011 0 0 0 0 0 0 1(1) 0 0 1(1)
2012 0 0 2(1) 0 0 1(1) 1(1) 0 0 4 (3)
2013 - - - - - - - - - -
2014 - - - - - - - - - -
2015 - - - - - - - - - -
2016 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
2017 0 0 0 1(1) 2 (2) 0 2(2) 0 0 5(5)
2018 0 0 0 0 0 0 2(2) 1(1) 0 3(3)
Zsous-zone 0 0 2(1) 1(1) 2(2) 1(1) 6 (5) 1(1) 0 13

Episodes de mortalité

Le document MPO (2015) définit un épisode de mortalité comme étant 'un des deux éléments
suivants : « a) une mortalité de poissons équivalant a 4 000 kg ou plus, ou des pertes atteignant
2 % de l'inventaire actuel en 24 heures; b) une mortalité de poissons équivalant a 10 000 kg ou
plus, ou des pertes atteignant 5 % , en cinq jours ». Les conditions de permis exigent que tout
événement de mortalité soit signalé au MPO au plus tard 24 heures aprés sa découverte, avec
des détails comme le nom de I'installation, le poisson élevé, le nombre de poissons morts, la
proportion présumée touchée, la biomasse présumée des carcasses, la cause probable et les
mesures prises (MPO, 2015).

Entre 2011 et 2018, un épisode de mortalité a été attribué a I'ulcére d’hiver dans une ferme
d’élevage de saumon I'atlantique en Colombie-Britannique (MPO, 2019a). Il s’est produit dans
la zone 3.1 en 2018.

SAUMON DU PACIFIQUE

Aucun ulcére d’hiver n’a été diagnostiqué, et Moritella sp. n’a pas été déclarée lors de 'une ou
'autre des 109 vérifications menées dans le cadre du Programme de vérification et de
surveillance de la santé des poissons dans les fermes d’élevage de saumon du Pacifique
(2012-2018). Les analyses de vérification ciblant I'ulcére d’hiver chez le saumon du Pacifique
d’élevage ont commencé en 2012, en méme temps que pour le saumon atlantique

(H. Manchester, comm. pers., 2019). Aucun événement lié a la santé des poissons attribué a
l'ulcére d’hiver n'a été signalé dans les fermes d’élevage de saumon du Pacifique en
Colombie-Britannique. Nous ne savons pas quand l'industrie a commencé le dépistage.
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LACUNES DANS LES CONNAISSANCES

Nos connaissances sur l'ulcére d’hiver ou M. viscosa proviennent en grande partie d’études
menées chez le saumon atlantique en Norvege, en Islande et, dans une moindre mesure, en
Ecosse: peu de ces études ont inclus des isolats de M. viscosa du Canada. Pour I'évaluation
des risques, les plus importantes lacunes dans les connaissances sont les suivantes :

e Voies de transmission;
e Reéservoirs naturels et vecteurs;

e Interactions entre M. viscosa et d’autres agents infectieux lors de l'ulcére d’hiver chez le
saumon atlantique en Colombie-Britannique;

e |dentification des souches de M. viscosa chez les saumons atlantiques d’élevage en
Colombie-Britannique qui présentent des signes cliniques de la maladie;

e Détermination de la pathogénicité des souches et de leur répartition géographique;

e Sensibilité des espéces de saumon du Pacifique et d’autres espéces marines du Pacifique a
M. viscosa;

e Facteurs environnementaux et biologiques qui contribuent a I'infection et a la maladie chez
le saumon atlantique en Colombie-Britannique;

e Applicabilité des études menées sur le saumon atlantique dans les régions d’élevage du
nord-est de I'Atlantique en utilisant leurs souches régionales dans le contexte de la
Colombie-Britannique.

SOMMAIRE

L’ulcére d’hiver en Colombie-Britannique est un phénomene relativement nouveau chez le
saumon atlantique. Il a été signalé pour la premiére fois par I'industrie en décembre 2011 et le
Programme de vérification et de surveillance de la santé des poissons a commence le
dépistage de I'agent causal en 2012. De 2011 a 2018 (a I'exception de 2013-2015),

13 événements liés a la santé des poissons ont été déclarés par I'industrie. De 2012 a 2018, les
vérifications ont donné lieu a 17 diagnostics a I'échelle de la ferme d’élevage. L'ulcére d’hiver
n’est pas rare chez le saumon atlantique d’élevage en Colombie-Britannique. Compte tenu des
renseignements disponibles, il n’y a aucune preuve a ce jour d'ulcére d’hiver ou de son agent
causal chez le saumon du Pacifique d’élevage en Colombie-Britannique.

La plupart de nos connaissances sur la maladie et 'agent pathogéne proviennent d’études
menées sur des saumons atlantiques d’élevage en Norvége et en Islande. Dans la
documentation, la plupart des cas signalés d’ulcére d’hiver ou de M. viscosa chez des
salmonidés concernent le saumon atlantique et la truite arc-en-ciel d’élevage. Aucune référence
n’a pu étre trouvée décrivant I'isolement bactérien de M. viscosa chez les espéces de saumon
du Pacifique, mais une référence mentionnait une détection chez deux saumons rouges
juvéniles par PCR quantitative en microfluidique a haut débit.

En raison de la rareté de la documentation traitant de I'ulcére d’hiver et de M. viscosa en ce qui
concerne spécialement le saumon atlantique élevé en Colombie-Britannique, il est nécessaire
de s’appuyer sur des études menées ailleurs. L'infection a M. viscosa qui cause un ulcére
d’hiver en Colombie-Britannique semble similaire a celle décrite chez le saumon atlantique
d’élevage en Norvége, en Ecosse et en Islande. Les caractéristiques de base de la maladie et
de l'infection sont semblables dans ces deux régions : apparition a des températures inférieures
a 8-10 °C, rétablissement ou absence d’incidence de l'infection a des températures supérieures
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a 10 °C, plaies superficielles et isolement de la bactérie M. viscosa. Il serait donc raisonnable
d’utiliser les résultats d’études menées sur les souches du saumon atlantique provenant de ces
pays en I'absence de données propres a la Colombie-Britannique. L’utilisation des données sur
la maladie et l'infection provenant de la céte Est du Canada semble moins pertinente dans le
contexte de la Colombie-Britannique, en particulier parce que I'apparition de la maladie et les
conditions de I'évolution sont nettement différentes.
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