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L’exploitation des ressources vivantes aquatiques et la consommation de ces produits ont connu 

un développement spectaculaire pendant ces cinquante dernières années. Les ressources halieutiques ne 

sont pas infinies. En 2002, la production mondiale de poissons pêchés a atteint un record de 133 millions 

de tonnes. Le déclin des ressources marines est préoccupant : plus de 50 % de ces ressources sont 

pleinement exploitées. Selon des statistiques récentes, d'autres stocks subissent une surexploitation 

(16%), sont épuisés (7%) ou se reconstituent après épuisement (1%) et doivent être ramenés à des 

niveaux normaux (FAO, 2008). Parallèlement, la demande globale de la population en produits d’origine 

aquatique augmente. Etant donné la croissance projetée de la population pour les deux prochaines 

décennies, on estime à 40 millions de tonnes le besoin supplémentaire en produits aquatiques. Les 

ressources issues des pêches de capture ne seront pas suffisantes pour satisfaire cette demande 

croissante (FAO, 2006). 

 

« L'aquaculture consiste en la culture d'organismes aquatiques : poissons, mollusques, crustacés 

et plantes aquatiques. Le terme «culture» implique une quelconque forme d'intervention dans le 

processus d'élevage en vue d'améliorer la production, telle que l'empoissonnement à intervalle régulier, 

l'alimentation, la protection contre les prédateurs, etc. (…) Du point de vue des statistiques, les 

organismes aquatiques récoltés par un individu ou une personne juridique les ayant eu en propriété tout 

au long de leur période d'élevage sont donc des produits de l'aquaculture. Par contre, les organismes 

aquatiques exploitables publiquement en tant que ressource de propriété commune, avec ou sans licences 

appropriées, sont à considérer comme des produits de la pêche » (définition FAO, 1998) . Les progrès 

scientifiques et techniques dans la maîtrise de la reproduction et de l’élevage des espèces marines et 

continentales ainsi que dans le développement des procédés de production, de conservation et de 

transformation de ces bioressources ont fait émerger un important secteur d’activité dans lequel 

l’aquaculture devient, à l’échelle mondiale, un complément significatif à la pêche. 

L'aquaculture a connu un taux de croissance moyen de 10 % par an depuis la fin des années 1980, 

par rapport à 3 % pour l'élevage de bétail (FAO, 2007). La pisciculture (élevage de poissons), qui 

représente 64 % de la production de l’aquaculture, s’est fortement développée au cours des vingt 

dernières années. De 4 millions de tonnes en 1983, la production de poissons d’élevage s’est hissée à 27 

millions de tonnes en 2003. 

 

Comme pour les élevages d’animaux terrestres, l’aquaculture connaît différents niveaux 

d’intensification. L'élevage extensif est caractérisé par un relatif équilibre, entre les animaux élevés, les 

bioagresseurs omniprésents et l'environnement. Or, l'intensification des productions diminue les 

éléments de confort des animaux, favorise la prolifération des micro-organismes et révèle certains agents 

pathogènes nouveaux. Ainsi, elle devient un véritable écueil pour la productivité de la filière aquacole 

(Morand, 1994). La pathologie spontanée chez les poissons des écosystèmes naturels est une réalité bien 

présente mais son effet demeure insignifiant ou tout du moins bien réglé dans l’équilibre biologique des 

mortalités naturelles (Caruso, communication personnelle). 
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En Polynésie française, l’aquaculture moderne est une activité relativement récente. Ses débuts 

remontent en 1966 lorsque le Service de la Pêche (SPE) a entrepris les premiers essais d’élevage de 

l’huître perlière à lèvres noires, Pinctada margaritifera cumingii. Par la suite, la création de l’Ifremer-

Centre Océanologique du Pacifique (COP) en 1972 a lancé de façon expérimentale la crevetticulture puis la 

pisciculture dans les années 80. Le SPE est un organisme public placé sous l’autorité du Ministère de la 

mer, de la pêche et de l’aquaculture. Ses principales missions sont : la conception et la mise en œuvre des 

programmes de développement, la gestion des concessions maritimes, la gestion de la profession (ex : 

assistances technique et scientifique à la pêche) et les aides à l’investissement au bénéfice des pêcheurs 

côtiers et lagonaires. Implantation de l’Ifremer en Polynésie française, le COP a pour vocation la recherche 

appliquée au développement de l’aquaculture tropicale. Il s’investit essentiellement dans la filière 

perlicole, mais aussi en crevetticulture et en pisciculture. 

Pour des raisons technico-économiques, la pisciculture n’a obtenu que des productions erratiques 

de 1990 à 2000. Depuis 2001, elle trouve un regain d’intérêt grâce au programme de recherche 

« Pisciculture d’espèces lagonaires » initié par le SPE et mené en collaboration avec le COP. L’objectif est la 

maîtrise technique de la production de poissons lagonaires destinés au marché local de la consommation 

(SPE, 2008). Aujourd’hui, la pisciculture est partagée entre une petite activité de production assurée par 

quelques fermes privées et une activité majeure de recherche et développement menée par le SPE et le 

COP. Dans les deux cas, éleveurs et chercheurs sont confrontés à des problèmes pathologiques 

compromettant en partie soit la viabilité économique de l’activité, soit le transfert du savoir-faire à 

l’échelle de la production. 

 

Dans ce cadre, l’objectif de mon travail est de décrire l’aspect sanitaire de la pisciculture 

polynésienne, sans rentrer dans le détail de chacune des maladies. Au contraire, c’est une vue d’ensemble 

de l’approche à l’ichtyopathologie qui est présentée ici, avec en plus quelques éléments susceptibles de 

pouvoir la diversifier. A noter que seules les pathologies causées par des bioagresseurs seront prises en 

compte.  

Après une rapide présentation de la Polynésie française et de la filière piscicole, les éléments 

généraux relatifs aux maladies des poissons permettront de comprendre les particularités de 

l’ichtyopathologie par rapport à la pathologie des animaux terrestres. Ensuite, nous aborderons le thème 

des maladies dans son ensemble en commençant par la sémiologie générale des viroses, bactérioses et 

parasitoses, puis en développant la démarche diagnostique et enfin la gestion sanitaire. Principalement 

issu d’une recherche bibliographique, cet exposé présentera également mes travaux expérimentaux 

menés au COP sur l’espèce Platax orbicularis concernant une maladie parasitaire. 
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I. PRESENTATION DE LA POLYNESIE FRANCAISE 

 

I. 1. Géographie et démographie 

La Polynésie française est située dans l’océan Pacifique et comprend plusieurs groupes d’îles et 

d’atolls dont la plus importante et la plus peuplée est Tahiti. Elle se compose d’environ 118 îles, d’origine 

volcanique ou corallienne, couvrant une superficie émergée de 4.200 km² dispersée sur 2 500 000 km² 

(équivalent à la surface de l’Europe). La capitale nommée Papeete est située à 17 700 km de la Métropole, 

9 500km du Japon, 6 500 km des Etats-Unis d’Amérique et 5 300 km de l’Australie. 

 

Le territoire est composé de cinq archipels : l’archipel de la Société, qui est composé des Iles du 

Vent et des Iles Sous le Vent, l’archipel des Marquises, l’archipel des Australes, l’archipel des Tuamotu et 

l’archipel des Gambiers. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 1: Carte géographique situant la Polynésie française 

 

 

Les îles de Polynésie sont issues de l’activité volcanique de "points chauds" situés à 

l’intersection de failles sismiques. Ces îles ont ensuite suivi le mouvement de la plaque océanienne (qui se 

déplace vers le nord ouest), le "point chaud" restant fixe. En conséquence, les cratères que l’on peut 

encore deviner ne sont que des vestiges de l’activité volcanique et ne sont pas des volcans éteints. Ces 

massifs volcaniques s’enfoncent progressivement dans le manteau terrestre, jusqu’à disparaître de la 

surface (la seule trace visible en est alors le récif corallien, dont la croissance continue compense 

l’affaissement du support : les îles sont alors appelées atolls, par opposition aux îles hautes qui elles sont 

montagneuses). L'exiguïté des terres émergées fait que nombre des atolls sont inhabités ou seulement 

utilisés pour la pêche et la culture de la perle noire. 
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La Polynésie française compte désormais 257 000 habitants (recensement 2007, Institut de la 

statistique de la Polynésie française), soit un accroissement de 11,81 % en six ans. La population 

polynésienne dans son ensemble est jeune, puisque 43,1 % de la population a moins de 20 ans. 

 

 

I. 2. Climat 

Le climat de la Polynésie française est de type tropical, océanique, chaud et humide.  

La température de l’eau des lagons oscille entre 23°C et 30°C. Tempéré par les alizés, le climat est agréable 

toute l’année. 

Deux saisons se succèdent en Polynésie française : 

• la saison chaude, de décembre à mars, avec des températures de 27 à 35°C.  

• de mai à novembre : 21° à 27°C.  

La saison des pluies se situe généralement pendant la période chaude.  

 

 

I. 3. Statut 

La Polynésie est un pays d’outre-mer et bénéficie d’une large autonomie politique. En tant que 

collectivité d’outre-mer française, l’administration des fonctions régaliennes (défense, police, justice, 

trésor) est assurée par l’Etat représenté sur le territoire par un Haut-Commissariat de La République. La 

langue française reste obligatoire dans ces services, cependant dans la justice, les lois et les arrêtés 

peuvent être rendus en « reo maohi » (langue tahitienne) avec une traduction française. D’ailleurs 

l’enseignement de la langue tahitienne est organisé dans l’ensemble des cycles scolaires et universitaires. 

 

 

I. 4. Economie 

Le tourisme (13 % de PIB) et la perliculture (3,6 % PIB) sont les principales activités 

économiques de la Polynésie française. La pêche et l’exploitation du coprah sont les deux activités 

traditionnelles dans les îles des archipels polynésiens. Le tissu économique est complété, au-delà du 

commerce, par le développement de l’artisanat, de l’industrie, du bâtiment et des travaux publics. 

 

A partir de 1963, l’économie de la Polynésie française a également reposé largement sur 

les retombées économiques et financières importantes du Centre d’Expérimentation du Pacifique (CEP) 

(essais nucléaires). Quand le CEP a cessé ses activités, la France a signé le « Pacte de Progrès » avec le 

gouvernement territorial afin de compenser la perte de ressources financières. D’après le magazine THE 

ECONOMIST, la Polynésie Française reçoit l'aide par tête d’habitant la plus élevée du monde. L’économie 

polynésienne est donc artificielle, elle repose à 90% sur les transferts financiers de la métropole. 

 

La monnaie utilisée en Polynésie Française est le Franc pacifique (F. CFP). Depuis le 1er janvier 

1999, sa parité est fixe : 100 F CFP = 0.8380 euros. 
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II. PRESENTATION DE LA FILIERE PISCICOLE POLYNESIENNE 

La Polynésie française dispose parmi les archipels qui la composent d’importantes surfaces marines 

peu ou pas exploitées et indemnes de pollution. Les récifs coralliens qui entourent ces îles délimitent des 

zones particulièrement protégées des courants et de la houle de l’océan. Les populations de ces îles sont 

traditionnellement tournées vers la mer. Dans les lagons et atolls, une activité traditionnelle non 

apparentée à l’aquaculture est pratiquée : les habitants y exploitent des parcs à poissons, sorte de réserves 

vivrières alimentées par des pièges placés dans les passes. Cependant, l’existence de la ciguatera1

II. 1. Historique de la pisciculture 

 rend 

assez risquée la consommation de certains poissons de lagon et pousse les professionnels du tourisme à 

se tourner préférentiellement vers les produits du large et d’importation. Dans un tel cadre, il semblait 

tout à fait naturel d’envisager le développement d’une aquaculture de poissons marins (destinés à la 

consommation humaine) en profitant des caractéristiques favorables du pays (Thouard et al., 1994). 

 

La pisciculture a débuté dans les années 80 avec des essais sur plusieurs espèces introduites pour leur 

fort potentiel aquacole. Le choix s’est porté sur le loup tropical (Lates calcarifer), une espèce originaire du 

sud-est asiatique. Puis, à l’initiative de producteurs privés, une espèce de tilapia (Oreochromis sp.) a 

également été introduite et produite dans certaines fermes. 

L’échec relatif sur le plan économique mais non technique de l’élevage du loup tropical a orienté le 

SPE sur des essais de grossissement d’espèces lagonaires locales dans le milieu des années 90. Il s’agissait 

de poissons issus de captures de juvéniles dans le milieu naturel. La réussite d’une telle pratique est 

soumise aux aléas des installations de collecte d’alevins dans les zones sensibles de récif frangeant, lieu où 

les quantités de juvéniles ont déjà subi une forte prédation. 

Pour ces raisons, un programme de développement visant la production de juvéniles en écloserie est 

réalisé depuis 2001 sur deux espèces sélectionnées : le « moi » ou tarpon des sables (Polydactylus sexfilis) 

et le « paraha peue » ou platax (Platax orbicularis) (SPE, 2008). 

 

Parallèlement, il existe une activité piscicole basée sur la collecte de larves au niveau des crêtes 

récifales, c’est à dire avant les mortalités massives dues en majeure partie à la prédation naturelle. 

L’élevage de ces larves permet ensuite de réaliser d’une part des travaux d’aménagement corallien et de 

réensemencement en poissons afin d’embellir et d’améliorer les lagons parfois dégradés, d’autre part des 

exportations pour le marché des poissons d’ornement (aquariophilie). Cet aspect de la pisciculture ne sera 

pas abordé. 

 

 

Par souci de clarté et de concision, nous nous contenterons d’une simple énumération des faits. 

Les informations fournies sont issues du SPE et des rapports annuels d’activité du COP. 

 

                                                                    
1 La ciguatera est une forme particulière d’ichtyosarcotoxisme, c'est-à-dire une intoxication alimentaire par les chairs de poissons 
contaminés pas la microalgue benthique Gambierdiscus toxicus présente dans les récifs coralliens. 
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Maîtrise technique de la production du loup tropical 
 1984-1994 : Programme de recherche « Poissons Tropicaux » mené par le COP 

Phase de sélection d’une espèce pour la maîtrise de son élevage : Lates calcarifer est l’espèce sélectionnée, 

importée de Singapour et de Malaisie. Sa production est maîtrisée au terme de 9 années de recherche. 

 1994 : Fourniture des résultats au Territoire et clôture du programme « Poissons Tropicaux » après 

transfert des techniques du COP à une ferme privée : Aquapac. 

 

Introduction du tilapia rouge 
 1994 : Sur l’initiative de certaines fermes privées, le tilapia rouge est introduit en Polynésie française 

dans un but de production. 

 

Pisciculture de type familial 
 1994-2000 : Programme « Pisciculture de type familial » mené par le SPE dans le cadre d’une 

première convention conclue entre le SPE et le COP. 

 1994-1999 : 

- Tests de grossissement d’alevins d’espèces lagonaires issus de collectes dans le milieu 

naturel. 

- Assistance technique du SPE et du COP aux fermes artisanales et fourniture d’alevins de loup 

tropical par l’Ecloserie Polyvalente Territoriale (EPT) et les écloseries privées. 

 2000 : Echec du programme car la petite dizaine de porteurs de projet n’a pas survécu 

pour plusieurs raisons : 

- Marché local limité : le loup tropical et le tilapia rouge sont des espèces peu prisées. 

- Production faible et irrégulière, toutes espèces confondues. 

- Coût de production élevé : 7,5 à 12,5 euros/kg de poisson portion d’élevage contre 1,67 à 3,33 

euros/filoche de 3 à 4 kg de poissons pêchés en provenance des îles. 

- Approvisionnement en alevins peu fiable : production d’alevins en écloserie irrégulière. 

- Manque d’accès à la ressource pour les élevages de poissons lagonaires issus de collectes de 

juvéniles dans le milieu naturel. 

 

Démarrage de la pisciculture d’espèces lagonaires 
 2000-2003 : Programme de recherche « Pisciculture d’espèces lagonaires » mené par le SPE 

dans le cadre d’une deuxième convention conclue entre le SPE et le COP. 

 2001 : 

- Pré-sélection biologique, technique et économique de 5 nouvelles espèces présentes dans les 

eaux polynésiennes et candidates pour l’aquaculture. Les premiers essais zootechniques 

aboutissent à la sélection de 4 espèces: le « marava » ou picot (Siganus argenteus), le « moi » 

ou tarpon des sables (Polydactylus sexfilis), le « pa’aihere manini » ou carangue dorée 

(Gnathanodon speciosus) et le « paraha peue » ou platax (Platax orbicularis). 
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- La 1ère année, les travaux portent essentiellement sur le tarpon des sables, avec le lancement 

d’essais de reproduction et d’élevage ayant donné des résultats très encourageants. 

 2002 : 

- Étude commerciale menée sur les poissons d’aquaculture: marché local du poisson de qualité 

aquacole estimé à 100 T/an, soit un chiffre d’affaires d’environ 800 000 à 1 million d’euros 

par an et 15 emplois. 

- Les travaux concernant l’élevage de la carangue dorée sont suspendus pour manque de 

moyens et de personnel. 

 2003 : Initiation des essais sur le platax : apport de géniteurs en provenance de Bora Bora. 

 2004-2006 :  

- Bases technico-économiques relativement bien avancées sur les 2 espèces retenues (tarpon 

des sables et platax). La production de juvéniles et de poissons de taille commerciale est 

faisable mais non encore suffisamment  fiable. 

- Les actions menées dans le cadre de la collaboration SPE-COP: rentabilisation de l’élevage du 

tarpon des sables, réalisation d’un premier manuel d’élevage du tarpon des sables en cage 

transférable aux fermes privées et d’une première étude technico-économique, poursuite des 

essais zootechniques sur les 2 espèces. 

 2006-2007 : focalisation sur le platax, seule espèce retenue pour des raisons technico-économiques. 

 

 

II. 2. Situation actuelle de la pisciculture 

Malgré un certain potentiel, la pisciculture polynésienne reste toujours trop artisanale et peu 

productive. En 2002, le marché local de poissons de chair de qualité aquacole a été estimé par le SPE à 

environ 100 tonnes par an alors que la production locale n’a jamais dépassé les 25 tonnes par an. Il existe 

donc un réel potentiel de production locale atteignable en 5 ans. Cela représenterait un chiffre d’affaires 

d’environ 800 000 euros par an et 15 emplois directs (SPE, 2008). L’objectif du SPE est donc de 

développer une filière piscicole capable de satisfaire le marché local, rentable à terme et durable.  

 

La pisciculture est à la fois présente dans le domaine de la production et dans celui de la 

recherche et développement. A l’heure actuelle, la production est le fait d’une seule ferme ne fournissant 

pas plus de 15 tonnes/an de loup tropical et de tilapia. Deux autres fermes sont en attente de reprise 

d’activité. Il y a quelques années, elles produisaient des poissons lagonaires issus de collectes de juvéniles 

dans le milieu naturel (picot, carangue dorée, carangue à grosse tête : Caranx ignobilis). 

 

Ainsi, quatre espèces seront concernées par toute la suite de l’exposé : le loup tropical, le tilapia, le 

tarpon des sables et le platax. Le contexte actuel de la pisciculture justifie ce choix. 
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II. 3. Aspects biologiques et techniques 

 
II. 3. 1. Biologie des espèces piscicoles 

 
o Lates calcarifer (FAO, 1974) 

 
- Classification : 

Cette espèce a été décrite pour la première fois par Bloch en 1970. Sa description 

taxonomique est la suivante : 

 

Embranchement : Vertébrés 

Classe : Ostéichtyens 

Ordre : Perciformes 

Famille : Centropomidae 

Genre : Lates 

Espèce : L. calcarifer 

 

 
Figure 2 : Reproducteurs mâle (en haut) et femelle (en bas) de Lates calcarifer (d'après Thouard et al., 

1994) 
 

Il est connu sous les noms suivants : « barramundi » en Australie, «  giant perch » 

ou «  anama » en Papouasie-Nouvelle-Guinée, « seabass » en Indes, en Indonésie et aux Philippines. On ne 

lui connaît pas de nom vernaculaire français mais depuis son importation en Polynésie française, on le 

nomme « loup tropical ». 

 

- Description et distribution géographique : 

Le corps de ce poisson est allongé, comprimé latéralement avec un pédoncule 

caudal marqué. La tête est pointue avec un profil concave devenant convexe devant la nageoire dorsale. La 
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bouche est grande, légèrement oblique et la mâchoire supérieure dépasse l’œil. La nageoire dorsale 

compte 7 à 9 rayons durs et 10 à 11 rayons mous séparés par une encoche profonde. Les nageoires 

pectorales sont courtes et arrondies avec plusieurs indentations dures au dessus de leur base. La nageoire 

anale est arrondie, tout comme la nageoire caudale. Les écailles sont grandes et rugueuses. 

 

Le loup tropical est présent dans la région Indo-Pacifique depuis le golfe persique à 

l’ouest jusqu’à la pointe de la Papouasie-Nouvelle-Guinée à l’est. Cette espèce n’est donc pas présente 

naturellement en Polynésie française. Elle a été introduite pour la première fois en 1984 à partir de 

Singapour (Thouard et al., 1994). 

 

- Biologie et écologie : 

Le loup tropical est euryhalin et peut donc vivre aussi bien en eau douce qu’en eau 

de mer. Il est même connu pour survivre dans des eaux de salinités extrêmes (0 à 50 ‰). Les œufs et 

larves en revanche ne peuvent survivre qu’en eau saumâtre ou salée, si bien que la reproduction a lieu 

dans des zones présentant ces conditions : embouchure de rivière, mangrove, marais côtier. Les juvéniles 

se développent dans ces zones et migrent vers le haut des rivières pendant 2 à 3 années pour croître et 

atteindre leur maturité sexuelle. La saison de la reproduction correspond aux saisons chaudes et humides. 

 

Ce poisson est un prédateur opportuniste. Il présente un comportement cannibale 

tout au long de sa vie, rendant nécessaires des tris très stricts en élevage. Les adultes sont exclusivement 

carnivores alors que les juvéniles sont plutôt omnivores. 

 

Le loup tropical est une espèce hermaphrodite protandre. Selon les régions, la 

maturité mâle est acquise à l’âge de 3-4 ans et l’inversion sexuelle se produit sur des animaux âgés de 4 à 

8 ans. Ce poisson a une croissance rapide qui lui permet d’atteindre le poids de 3 kg en 3 ans. La taille 

maximale enregistrée est de 200 cm. 

 

 

o Oreochromis sp. (FAO, 2002) 

 
- Classification : 

Il existe de très nombreuses espèces de tilapia, certaines étant issues de 

croisement. Le « tilapia rouge » ou « red tilapia » ne correspond pas à une espèce particulière. Il s’agit 

plutôt d’un nom employé pour désigner des tilapias issus de croisements réalisés par l’homme. Celui 

présent en Polynésie française serait issu d’un croisement entre un tilapia de Floride et un autre des 

Philippines (Levy, communication personnelle). 

 

Embranchement : Vertébrés 

Classe : Ostéichtyens 

Ordre : Perciformes 
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Famille : Cichlidae 

Genre : Oreochromis 

 

 
Figure 3 : Tilapia rouge 

 

- Description et distribution géographique : 

Le corps de ce poisson est allongé et comprimé latéralement. La tête est pointue et 

présente une narine de chaque côté. La nageoire dorsale compte 8 à 19 rayons durs et 10 à 16 rayons 

mous. La nageoire anale compte 3 rayons durs et 7 à 12 rayons mous. La ligne latérale est interrompue. 

L’espèce présente en Polynésie française est de couleur rouge-orangée. 

 

Le tilapia est originaire d’Afrique et du Moyen-Orient puis a été introduit dans de 

nombreux pays, comme cela a été le cas pour la Polynésie française. 

 

- Biologie : 

Le tilapia est un poisson à l’origine dulçaquicole mais il tolère également les eaux 

saumâtres. Par exemple, le « blue tilapia » (Oreochromis aureus) peut toléré une salinité de 20 ‰. Il vit 

dans des eaux chaudes : la reproduction s’effectue lorsque la température est supérieure est 20°C et 

l’optimum de croissance est obtenu entre 29°C et 31°C. 

 

Ce poisson se nourrit de plancton, de certaines plantes aquatiques macrophytes, 

d’invertébrés benthiques et planctoniques, de larves de poisson et de matière organique en 

décomposition. 

L’atteinte de la maturité sexuelle est influencée par plusieurs facteurs : l’âge, la 

taille et les conditions environnementales. Lorsque les conditions abiotiques deviennent favorables, les 

adultes migrent vers la zone littorale peu profonde et les mâles se rassemblent en arène de reproduction 
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sur une zone en pente faible à substrat meuble, sablonneux ou argileux où ils délimitent chacun leur petit 

territoire et creusent un nid en forme d'assiette creuse. Les femelles vivent en groupe à l'écart des arènes 

de reproduction où elles effectuent de brefs passages. En allant d'un territoire à l'autre, elles sont 

sollicitées successivement par les mâles. En cas d'arrêt au-dessus d'un nid et après une parade nuptiale de 

synchronisation sexuelle, la femelle dépose un lot d'ovules que le mâle féconde immédiatement et que la 

femelle reprend en bouche pour les incuber. Après la fécondation, la femelle quitte l'arène et va incuber 

ses oeufs dans la zone peu profonde. 

 

 

o Polydactylus sexfilis (FAO, 2004) 

 

- Classification : 

Cette espèce a été décrite pour la première fois par Valenciennes en 1831. Sa 

description taxonomique est la suivante : 

 

Embranchement : Vertébrés 

Classe : Ostéichtyens 

Ordre : Perciformes 

Famille : Polynemidae 

Genre : Polydactylus 

Espèce : P. sexfilis 

 

 
Figure 4 : Polydactylus sexfilis 

 

Il est connu sous le nom de « moi » dans le triangle polynésien et plus 

particulièrement à Hawaii et en Polynésie française. On lui connaît un nom vernaculaire français qui est 

« tarpon des sables » et en anglais « pacific threadfin », mais ceux-ci sont très peu utilisés. Enfin, son nom 
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commercial à Hawaii est « fish of kings » en référence à son statut traditionnel passé de poisson réservé 

aux familles royales. 

 

- Description et distribution géographique : 

Le corps de ce poisson est large et comprimé latéralement comme celui des autres 

membres de la famille. La tête a une forme légèrement conique. Les yeux sont larges et recouverts d’une 

paupière adipeuse caractéristique bien développée, comparable à celle des mulets. La première nageoire 

dorsale porte 8 épines et la deuxième en porte 1 et 12 à 13 rayons mous. Ce poisson porte 6 filaments 

pectoraux. Le nom latin « sexfilis » vient de cette particularité anatomique. Le corps a une couleur 

argentée, terne sur le dos, allant vers le blanc sur le ventre. 

 

Il est présent dans tous les pays de la région Indo-Pacifique qui présentent un 

climat tropical, notamment à Hawaii et en Polynésie française. Il s’agit donc d’une espèce locale qu’il n’a 

pas été nécessaire d’importer. 

 

- Biologie : 

On trouve habituellement les adultes dans les eaux troubles où ils vivent en bancs 

dans les trous sableux sur le long des hauts-fonds rocheux et des zones à fort courant. Les larves sont 

pélagiques mais après leur métamorphose, elles se rapprochent des côtes, y compris dans les zones à fort 

courant, les récifs et les embouchures de rivière. Les juvéniles et les adultes sont des mangeurs 

benthiques, préférant de loin les crevettes. Ils se nourrissent à n’importe quel moment de la journée. A 

l’état sauvage, le comportement de frai est observé durant la période chaude, près de la côte. Les œufs qui 

éclosent au large ont une moyenne de 0,75 mm de diamètre avec un grand globule lipidique. Il s’agit d’un 

poisson hermaphrodite protandre : il atteint sa maturité mâle lorsqu’il mesure entre 20 et 25 cm puis 

devient femelle après avoir atteint une taille située entre 30 et 40 cm. Il peut mesurer jusqu’à 45 cm. 

 

 

o Platax orbicularis (FAO, 2001) 

 
- Classification : 

Cette espèce a été décrite pour la première fois par Forsskal en 1775. Très peu 

d’informations sont disponibles sur ce poisson. 

 

Embranchement : Vertébrés 

Classe : Ostéichtyens 

Ordre : Perciformes 

Famille : Ephippidae 

Genre : Platax 

Espèce : P. orbicularis 
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Figure 5 : Platax orbicularis 

 

Il est connu sous les noms suivants : « poule d’eau », « poisson chauve-souris », 

« poisson lune » ou encore « poisson papillon » à Nouméa. En anglais, il s’appelle « orbicular batfish » ou 

« orbiculate batfish ». Les polynésiens le nomment « paraha peue ». 

 

- Description et distribution géographique : 

Le corps de ce poisson est arrondi et très comprimé latéralement. De profil, la tête 

est concave avec un relief osseux entre les yeux. La mâchoire inférieure porte 5 pores de chaque côté. La 

nageoire dorsale est simple et porte 34 à 39 rayons mous. La nageoire anale compte 3 épines et 25 à 29 

rayons mous. Les adultes peuvent atteindre une taille de 50 cm. Les juvéniles ont une nageoire dorsale et 

une nageoire anale beaucoup plus développées. Les écailles sont petites et rugueuses. Les adultes sont de 

couleur argentée avec 2 bandes noires : une passant sur l’œil et l’autre située juste derrière la tête. Les 

nageoires pectorales et pelviennes sont jaunes à bords noirs. 

 

Le platax est présent dans les eaux tropicales et sub-tropicales de la région Indo-

Pacifique. Sa limite nord de situe vers le Japon méridional et au sud, en Australie et Nouvelle-Calédonie. 

On le retrouve aussi dans la région centrale du Pacifique. Il s’agit donc d’une espèce locale qu’il n’a pas été 

nécessaire d’importer. 

 

- Biologie, écologie : 

On trouve  fréquemment les juvéniles dans les mangroves et les lagunes abritées 

où ils flottent sur le côté donnant l’impression d’une feuille morte. Les adultes vivent à des profondeurs 

comprises entre 10 et 60 mètres, à proximité des lagunes et des récifs. Ils se déplacent en solitaire, en 

couple ou par petits groupes. Ce poisson est omnivore. Son alimentation est constituée d’algues, 

d’invertébrés et de petits poissons.  
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II. 3. 2. Les techniques d’élevage 
L’essentiel de la pisciculture polynésienne utilise des systèmes d’élevage en circuit 

ouvert c’est-à-dire nécessitant un apport en eau neuve et produisant des rejets qu’il est possible de 

maîtriser. 

 

Les techniques de pisciculture s’organisent autour des différents stades de vie des 

poissons : les stades larvaire, post-larvaire (sevrage-nurserie) et de maturation (géniteurs) regroupés en 

écloserie, et le stade de grossissement. 

 

 

o L’écloserie 

L’écloserie comprend différentes salles de production et de locaux techniques 

(Rioche, 2008) : 

 

- salle d’algues 

- salle de proies (rotifères et artémias) 

- salle de conditionnement des géniteurs et de ponte (maturation) 

- salle d’incubation 

- salle larvaire 

- salle post-larvaire (sevrage-nurserie) 

- locaux techniques (laboratoire, pompage, surpresseur…) 

 

Dans ces conditions, l’élevage est réalisé dans des bassins hors-sol. En raison de la petite 

taille des œufs et des exigences des premiers stades larvaires, il est indispensable d’avoir une chaîne de 

production de microalgues et de proies vivantes (Kempf, 1999). 

 

L’eau alimentant l’écloserie est pompée dans le lagon. Avant d’être distribuée aux 

bassins, elle doit subir un traitement mécanique pour le contrôle des matières en suspension (MES) et une 

stérilisation pour l’élimination des agents pathogènes. En pisciculture marine, le traitement des MES est 

principalement réalisé par filtration. Deux types de stérilisation sont possibles : la stérilisation chimique 

(acide chlorhydrique, ozone) et la stérilisation physique (chaleur, rayonnements UV) (Rioche, 2008). 

 

 

o Le grossissement 

En pisciculture marine, le grossissement peut se faire en cages flottantes, en 

bassins en terre ou encore en bassins en ciment (Kempf, 1999). 
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- Cages flottantes : 

Des structures flottantes portant des cages en filets sont ancrées directement en 

mer. Le renouvellement de l’eau est naturel mais il convient de noter que la circulation horizontale est 

freinée par les filets et que la circulation verticale peut être augmentée par le mouvement circulaire des 

poissons. La taille des filets varie selon les sites et les installations et leur charge est fonction de l’espèce 

élevée (platax : 12-18 kg/m3). L’alimentation est automatique ou manuelle. Cette technique d’élevage 

concerne le platax. 

 

- Bassins en terre : 

Les bassins en terre sont utilisés pour l’élevage semi-intensif du loup tropical. Les 

poissons sont élevés en eau douce uniquement. N'étant pas limité par l'apport en eau douce, il n'y a pas 

d'aération. De plus, la densité est faible puisqu'elle varie de 0,5 à 3 poisson par m². La hauteur d'eau étant 

de 80 cm, la densité maximale d’environ 2 kg par m3 en final. 

 

- Bassins en ciment :  

Le système d’élevage en bassins en ciment requiert des installations fixes à terre, 

avec des circuits d’eau alimentés par pompage. Il offre des possibilités de contrôle du milieu d’élevage et 

du poisson. La nourriture est distribuée automatiquement ou manuellement. Des nettoyages réguliers 

sont nécessaires. Les tailles des bassins et les charges varient selon les espèces. Ce système concerne le 

tilapia rouge. 
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DDDEEEUUUXXXIIIEEEMMMEEE   PPPAAARRRTTTIIIEEE   :::   

GGGEEENNNEEERRRAAALLLIIITTTEEESSS   SSSUUURRR   LLLEEESSS   MMMAAALLLAAADDDIIIEEESSS   DDDEEESSS   PPPOOOIIISSSSSSOOONNNSSS   
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I. LES CARACTERES PROPRES AUX MALADIES DES POISSONS   

Les aspects particuliers de l’ichthyopathologie sont dus au milieu aquatique dans lequel les poissons 

évoluent et à leur physiologie. La dépendance vis-à-vis du milieu aquatique régit la vie du poisson : c’est 

contre les influences physique et biologique et la dégradation de l’environnement qu’il doit garder son 

homéostasie. De plus, animal poïkilotherme, il doit adapter son mode de vie en fonction de la température 

qui conditionne toutes ses fonctions vitales (Roberts, 1979). 

 

 

I. 1. Rappels anatomo-physiologiques 

D’après Kinkelin et al. (1985), les aspects les plus significatifs de l’anatomo-physiologie se 

présentent ainsi : 

 

- les branchies : elles ont des fonctions respiratoire, excrétrice et osmorégulatrice ; 

- les reins : ils englobent diverses structures  qui assurent l’équilibre hydrominéral avec les 

branchies, une partie de l’excrétion, l’hématopoïèse, la phagocytose et les sécrétions 

endocrines ; 

- la structure de l’appareil tégumentaire : elle assure l’imperméabilité du poisson mais reste un 

organe fragile ; 

- les organes assurant la réponse immunitaire : il s’agit du rein interstitiel, de la rate, du 

thymus, de l’endothélium et des espaces intermusculaires de l’atrium cardiaque ; 

- la poïkilothermie. 

 

 

I. 1. 1. Les branchies et la respiration 
Anatomiquement, les branchies des téléostéens comprennent deux séries de quatre 

holobranchies constituées d’un squelette axial recourbé appelé « arcade branchiale ». Celle-ci est le 

support  des lamelles branchiales renfermant les vaisseaux afférents et efférents ainsi qu’un axe 

cartilagineux (figure 6). 

 

L’efficacité de fonctionnement de l’appareil respiratoire est liée à l’importance des 

surfaces d’échange. La surface totale des branchies est comparable à celle de la peau toute entière. La 

respiration branchiale peut extraire de l’eau entre 50 % et 80 % de l’oxygène dissous selon les espèces. La 

finesse des lamelles et leur large contact avec l’eau surmontent le handicap de la teneur en oxygène de ce 

milieu. Cependant, toute altération branchiale se répercute sur la respiration et les performances du 

poisson (Roberts, 1979).  
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Figure 6 : Schéma d'une branchie (d’après Noga, 2000). Gill arch = arc branchial, Gill raker = 

branchiospine 
 

 

I. 1. 2. Le couple branchio-rénal 
Le couple branchio-rénal assure l’équilibre hydrominéral et l’excrétion azotée du 

poisson. 

 

Le rein des téléostéens est un organe mixte composé de néphrons et d’un tissu 

interstitiel. Généralement situé en position rétropérinéale sous la face ventrale de la colonne vertébrale, il 

est de teinte claire, brun-foncé ou noire. Il s’étend en longueur et comprend en général deux parties : une 

antérieure qui correspond au tissu interstitiel essentiellement constitué de tissu hématopoïétique et de 

macrophages. La partie postérieure est la portion excrétrice. 

 

Associés aux lymphocytes du tissu hématopoïétique, les macrophages forment une 

structure fonctionnelle d’activité analogue à celle des ganglions des mammifères. C’est pourquoi tous les 

agents des infections généralisées se concentrent dans le tissu interstitiel du rein. Ainsi, des œdèmes 

accompagnent souvent les maladies infectieuses systémiques. 

 

L’unité fonctionnelle est le néphron. Sa constitution anatomique schématique est 

similaire à celle des mammifères, à savoir un glomérule et une partie tubulaire distincte. Chez les 

poissons, le taux de résorption est très élevé. La résorption du glucose, des aminoacides et de l’eau 

s’effectue dans le tubule proximal tandis que les ions sont absorbés dans le tubule distal et le tube 

collecteur. 

 

 

o L’équilibre hydrominéral 

Les poissons évoluent dans l’eau dont l’osmolarité diffère de leur milieu interne. Il 

s’ensuit des mouvements passifs d’entrée ou de fuite d’eau et de sels entre l’environnement et 
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l’organisme. Ces mouvements passifs sont compensés par les branchies et les reins dont les activités sont 

complémentaires. 

 

En eau douce, le milieu intérieur du poisson est hyper concentré par rapport à son 

environnement. L’eau pénètre donc par les branchies et les sels minéraux tendent à diffuser vers 

l’extérieur. La dilution du milieu intérieur qui en résulte est compensée par une abondante émission 

d’urine diluée alors que les minéraux perdus sont récupérés par un transfert actif effectué par les cellules 

à chlorure situées à la base des lamelles branchiales. 

 

En milieu marin, les poissons se déshydratent par fuite de l’eau au niveau des 

branchies et diffusion des sels en sens inverse. La compensation est assurée par l’ingestion et l’absorption 

intestinale d’eau salée ainsi que par transfert branchial actif des sels vers l’extérieur. 

 

 

o L’excrétion azotée 

Le catabolisme des substances azotées conduit à l’excrétion de divers produits 

dont les deux principaux sont l’ammoniaque et l’urée.  

 

L’ammoniaque est éliminée en majeur partie par les branchies grâce à leur 

importante vascularisation, le rein éliminant le reste. Le processus est cependant complexe car il existe de 

fortes interactions entre les différents ions de l’environnement et les molécules excrétées. L’excrétion 

branchiale de l’ammoniaque fait intervenir trois mécanismes : 

 

- la diffusion passive à travers les membranes cellulaires en fonction des gradients 

de pression partielle représente la forme d’excrétion prépondérante ; 

- les échanges ioniques des ions ammoniums NH4
+ contre des protons H+ en eau 

douce ou contre des ions sodium Na+ en mer ; 

- la diffusion passive des ions  NH4
+ selon un gradient électrochimique important 

dans le cas des poissons marins. 

 

Enfin, l’élimination de l’urée s’effectue par diffusion passive à travers les cellules 

branchiales, également par les urines, les fèces et les sécrétions cutanées. 

 

 

I. 1. 3. Le système immunitaire 
Comme chez les autres vertébrés, plusieurs organes constituent le support anatomique 

de l’immunité : le rein, la rate, le thymus et bien sûr le compartiment sanguin. Les cellules effectrices 

présentent des particularités, notamment une prépondérance marquée des lymphocytes qui comptent 

pour environ 85 % de la formule leucocytaire. Comme chez tous les vertébrés, le système immunitaire est 
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composé des cellules de la lignée blanche du sang, en particulier les lymphocytes, les polynucléaires et les 

macrophages. Les lymphocytes n’ont pas un rôle différent de ceux des vertébrés supérieurs. En revanche, 

les polynucléaires sont dotés du même équipement enzymatique que ceux des mammifères mais n’ont 

que de très faibles capacités phagocytaires. L’activité phagocytaire est très importante chez les 

macrophages. Le système immunitaire des poissons se décompose en deux volets : l’immunité non 

spécifique et l’immunité acquise.  

 

 

o L’immunité non spécifique 

L’immunité comporte des effecteurs humoraux, cellulaires et tissulaires. 

Lymphocytes, polynucléaires et macrophages précédemment évoqués font partie des effecteurs 

cellulaires. Les effecteurs humoraux les plus importants sont le complément, l’interféron et des substances 

sériques à propriétés agglutinantes, hémolysantes, précipitantes ou neutralisantes. 

 

La peau représente la première barrière de défense naturelle. Elle sécrète du 

mucus qui contient des molécules immuno-réactives : lysozyme, complément et immunoglobuline. 

Cependant l’épiderme des poissons moins épais que celui des vertébrés supérieurs, n’est pas kératinisé et 

recouvre les écailles : il peut donc facilement être lésé ou arraché lors des manipulations. (Shoemaker et 

al., 2005). 

 

 

o L’immunité acquise 

L’immunité acquise des poissons inclut une réponse humorale et une réponse à 

médiation cellulaire.  

 

- Immunité humorale : 

Chez les téléostéens, il n’existe qu’une seule classe d’immunoglobuline (Ig) à 

chaînes lourdes se rapprochant de celle des IgM de mammifères. Elles sont présentent dans le sérum, le 

mucus de la peau, les branchies, les intestins et les fluides organiques (Whyte, 2007). 

La rapidité de la réponse immunitaire dépend du nombre de contacts avec 

l’antigène : à la première stimulation, la phase d’induction est longue et la réponse immunitaire moins 

importante et moins durable que les fois suivantes.  

Comparée aux autres vertébrés, la production d’anticorps est plus longue et 

conditionnée en particulier par la température et le stress. 

 

- Immunité à médiation cellulaire : 

L’immunité acquise à médiation cellulaire est responsable de manière générale des 

réactions d’hypersensibilité retardée et de la cytotoxicité vis-à-vis des cellules infectées par un agent 



 - 41 - 

pathogène, ou des cellules tumorales. Cependant, les effecteurs ne sont pas clairement identifiés, mais on 

suppose responsables de ce type d’immunité les lymphocytes de type T (Nakanishi et al., 1999). 

 

On sait donc qu’il existe chez les poissons les deux types d’immunité (humorale et 

cellulaire) ; cela suggère l’existence de lymphocytes B et T mais une meilleure compréhension du système 

immunitaire des poissons permettra de développer des vaccins et des molécules immunostimulantes pour 

prévenir les maladies (Shoemaker et al., 2005). 

 

 

I. 1. 4. Le stress et les  éléments concernés du système nerveux 
Les conditions artificielles rencontrées dans les élevages peuvent induire une déviation 

de l’état physiologique normal du poisson et l’amener à une situation d’inconfort biologique : le stress. 

Quel que soit l’évènement stressant les poissons et les vertébrés supérieurs, on observe les mêmes 

réactions complexes en cascade, connues sous le nom de « syndrome général de l’adaptation » (Roberts, 

1979). 

 

Comme tous les vertébrés, les poissons osseux ont un système nerveux comportant d’une 

part le système cérébro-spinal (encéphale, mœlle épinière, ganglions, nerfs crâniens et spinaux), et le 

système autonome (ganglions sympathiques, nerfs sympathiques et parasympathiques). Le système 

nerveux peut être le siège de différentes affections ou infections mais c’est principalement par le jeu de 

l’axe hypothalamo-hypophyso-interrénal qu’est compromise la santé des poissons. Cet axe est stimulé par 

tous les facteurs d’agression présents dans l’environnement et il réagit en élaborant des catécholamines 

dans le tissu chromaffine et des corticostéroïdes dans le tissu interrénal. Ces effets primaires entraînent 

des effets secondaires néfastes à long terme car ils altèrent les processus métaboliques, osmotiques, 

hématologiques et immunitaires : 

 

- on constate une hyperglycémie, une hyperlacticémie, une hypochlorémie, une 

leucopénie et une réduction du temps de coagulation ; 

- dans les tissus hépatique et musculaire, la teneur en glycogène diminue ainsi que 

celle de la vitamine C du tissu interrénal ; 

- la néoglucogénèse s’instaure ainsi qu’une demande accrue en oxygène ; 

- enfin, la perméabilité branchiale augmente et entraîne une perturbation forte de la 

régulation osmotique. 

 

Ainsi les effets du stress sont capables de perturber la respiration, l’homéostase, le 

métabolisme et l’immunité. Ils peuvent donc être une cause de baisse des performances d’un élevage. 

Parfois, les ruptures d’immunité conduisent à la déclaration d’infections dont les animaux étaient porteurs 

ou qu’ils contractent au moment de manipulations traumatisantes. La prévention du stress chez les 

poissons doit partir de l’idée qu’il s’agit d’animaux particulièrement sensibles (Rottmann et al., 1992). 
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I. 1. 5. La poïkilothermie 
Excepté chez les grands poissons de pêche tels que le thon et le marlin, la température du 

corps des poïkilothermes suit étroitement les variations de la température du milieu aquatique. De plus, 

les réactions métaboliques sont également gouvernées par ces variations thermiques. Même dans les 

limites d’une température normale, une élévation subite et importante peut amener la mort par surcharge 

du métabolisme et défaillance du système de transport des gaz respiratoires. Au contraire, un 

affaiblissement plus faible de la température est moins traumatisant et s’avère même profitable pendant 

les manipulations et les transports : il supprime toute activité et le stress métabolique entraîne une 

diminution de la consommation d’oxygène (Roberts, 1979). 

 

A l’intérieur de sa zone thermique, chaque espèce a une plage de températures lui 

permettant d’exprimer l’optimum de ses performances zootechniques et les élevages doivent chercher à 

se rapprocher de cette zone. Par exemple, le loup tropical présente une grande tolérance aux variations de 

température et peut survivre à des températures aussi faibles que 16°C. Cependant sa croissance est 

fortement ralentie au dessous de 24°C et arrêtée au dessous de 20°C. L’optimum de température pour un 

bon développement et une bonne croissance se situe entre 28°C et 32°C (Thouard et al., 1994). 

 

Au sein d’une espèce, les réactions physiologiques obéissent à la loi du « Q 10 » qui 

implique qu’une élévation thermique de 10°C entraîne un doublement de la cinétique des réactions 

enzymatiques. Par conséquent, tant qu’un poisson reste dans les limites thermiques de son espèce, ses 

fonctions s’accomplissent normalement mais pas forcément de façon optimale. Par ailleurs, l’effet de la 

température est variable selon la fonction concernée. Si la hausse de température accélère toutes les 

fonctions physiologiques, les températures supérieures au seuil optimal ont une influence néfaste en 

élevage : ceci est dû à l’élévation du métabolisme basal qui détourne l’énergie fournie par les aliments 

normalement destinés à la croissance. Par ailleurs, la vitesse  de vidange intestinale est également 

augmentée, engendrant une élévation du taux de conversion de l’aliment et aussi une plus grande 

pollution de l’élevage (Kinkelin et al., 1984). 

 

 

I. 2. Principales caractéristiques du milieu environnant 

Le milieu aquatique est soumis à une longue série de paramètres dont pratiquement tous influent 

sur l’homéostase, la croissance et la reproduction du poisson. Lorsque ces facteurs s’altèrent, ils 

prédisposent à la maladie ou la provoquent effectivement. Parmi les plus importants critères figurent ses 

paramètres physico-chimiques et son contenu biologique (Roberts, 1979). 

La vie aquatique confère aux poissons des handicaps qu’ils doivent surmonter en permanence et 

que ne connaissent pas les vertébrés terrestres. Par rapport à l’air, le milieu aquatique est pauvre en 

oxygène, a des propriétés moins stables, canalise les substances dangereuses et n’est pas sanitairement 

isolable. Cette dépendance extérieure de la qualité du milieu d’élevage exige donc sa surveillance 

permanente ainsi que celle du cheptel, mais l’un et l’autre sont beaucoup moins accessibles directement 



 - 43 - 

au vétérinaire que les élevages terrestres dont il a l’habitude. Il est alors indispensable d’utiliser des 

instruments tels que thermomètre, oxymètre, conductimètre, pH-mètre et autres afin de définir la qualité 

du milieu (Kinkelin et al., 1985). 

 

 

I. 2. 1. Propriétés physiques de l’eau 
 

o La température 

Comme vu précédemment, la température a un impact sur la santé des poissons 

qui se fait sentir à chaque fois que l’on s’écarte de la zone thermique optimale.  Les eaux douces de surface 

sont sujettes à des fluctuations thermiques importantes suivant de nombreux facteurs, par exemple la 

latitude, la saison, l’heure du jour, la profondeur. L’eau de mer varie beaucoup moins du fait de sa 

circulation incessante dans les océans et des énormes volumes qui y sont brassés. L’eau du lagon, moins 

profonde, est toutefois sujette à des variations de température plus importantes que l’eau océanique. Ceci 

se vérifie d’autant plus qu’elle est proche de la côte, dans une zone peu profonde et protégée des échanges 

avec l’océan. 

 

A mesure que l’eau s’échauffe, la solubilité des gaz diminue tandis que celle des 

constituants toxiques s’accroît.  L’élévation de la température accélère également la multiplication des 

agents pathogènes. 

 

 

o La turbidité 

Les matières en suspension (MES) sont des particules solides finement divisées, de 

nature minérale ou organique, vivante ou inerte. Sur les poissons, leur action peut se traduire par une 

irritation branchiale entraînant une gêne respiratoire. Ces MES peuvent également servir de support à une 

colonisation bactérienne. De plus elles colmatent les œufs entre eux, pouvant aboutir à leur asphyxie dans 

les incubateurs. 

 

Les MES proviennent soit du plancton qui peut être parfois irritant, voire toxique 

(méduses, algues toxiques dinoflagellées), soit du sédiment corallien mis en suspension sous l’action des 

vagues, soit des précipitations. Celles-ci sont très abondantes en période de crue, d’où la nécessité de 

filtrer l’eau des bassins. En pisciculture, les déchets et fèces constituent également une source de MES 

(Vincent, 2008). 

 

 

o Le courant et la climatologie 

Dans les conditions d’élevage en mer, les poissons subissent l’action des forces 

naturelles. Le climat de Polynésie est chaud et humide et la mer joue un rôle de régulateur thermique. Les 
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excès météorologiques peuvent être fréquents : cyclones, fortes pluies. Les élévations de température 

peuvent conduire dans certains cas à des déséquilibres se traduisant par un blanchiment des coraux et/ou 

à la prolifération d’algues pouvant aboutir à un manque d’oxygène dans certaines zones du lagon 

(Tchepidjian, 2006). 

 

Le vent est caractérisé par sa vitesse et sa direction. Si le site est largement ouvert, 

les vents peuvent être plus ou moins dérangeants pour l’élevage : ils n’ont pas d’influence directe sur la 

santé des poissons mais gênent le travail et sont à l’origine de facteurs indirects tels que le courant de 

surface ou les apports de « radeaux » d’algues ou de déchets. En Polynésie française, le « Maraamu » est un 

vent très violent de sud-est et le « Toerau » est un vent de nord-ouest souvent lié aux dépressions 

tropicales (Tchepidjian, 2006). La Polynésie française subit cependant un régime majeur d’alizés de nord-

est (« Haapiti »). L’exposition des sites à ces différents types de vents donne divers atouts ou contraintes à 

l’élevage piscicole marin. 

 

La houle agit directement sur les structures et la longévité des cages. Quant au 

courant, il a des conséquences majeures : tout d’abord, il renouvelle l’eau du milieu et donc favorise 

l’oxygénation. Ensuite, il permet d’atténuer l’accumulation des bio-salissures. Ainsi, l’absence de courant 

peut engendrer un milieu défavorable pour l’élevage. Cependant, sous l’action du courant, les filets des 

cages ont tendance à former des poches, réduisant le volume et donc l’espace disponible pour les poissons 

qui peuvent avoir à lutter contre ces courants. On assiste alors à des stress importants et à des risques de 

blessures. Il faut limiter ce phénomène d’une part en accrochant des poids aux angles des filets, d’autre 

part en évitant les zones à fort courant (Tchepidjian, 2006). Le choix des zones s’effectue en fonction du 

régime des courants lié en grande partie aux caractéristiques morphologiques de l’île (relief sous-marin, 

passes et échanges entre lagon et océan, etc…) et aux houles. Celles-ci sont en majeure partie de secteur 

sud-ouest à sud d’avril à septembre, voire toute l’année (provenant de dépressions prenant forme à 

l’Ouest de la Nouvelle-Zélande) et de secteur nord de novembre à mars (houles provenant de l’hémisphère 

nord). 

 

Il est donc important d’implanter les cages sur des sites de profondeur 

suffisante afin de diminuer les risques de pollutions des élevages. Plus le courant est faible, plus la 

profondeur doit être importante (Tchepidjian, 2006). 

 

 

I. 2. 2. Propriétés chimiques de l’eau 
 

o Le caractère acide ou basique 

Il est important que le pH de l’eau reste dans des valeurs convenant bien à la vie 

des animaux aquatiques : entre 7 et 8,5. Entre 6 et 9, il n’y a pas d’accidents à redouter mais cela augmente 

le risque de toxicité de l’ammoniaque. De manière générale, le caractère acide ou basique de l’eau peut 
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avoir une action directe d’irritation ou une action indirecte jouant sur les phénomènes de toxicité : les pH 

bas élèvent la toxicité des métaux et des nitrites ; à l’inverse, un pH élevé accroît celle de l’ammoniaque 

(Kinkelin et al., 1985). 

 

 

o La salinité 

Les espèces de poissons ont chacune des exigences plus ou moins strictes vis-à-vis 

de la salinité. Par exemple, le loup tropical a une résistance exceptionnelle aux variations de salinité. Il est 

même connu pour survivre dans des eaux de salinités extrêmes variant de 0 ‰ à 50 ‰. La salinité 

optimale pour un bon développement et une bonne croissance se situe entre 0 ‰ et 36 ‰ (Thouard et 

al., 1994). 

 

 

o Les gaz dissous 

L’oxygène et le dioxyde de carbone sont les plus importants parmi les gaz dissous. 

Le manque d’oxygène se traduit par une asphyxie ou par des baisses de performances. La sous-

oxygénation est un facteur de stress et peut menacer, dans les cas les plus sévères, la survie des poissons. 

C’est rarement comme cause d’asphyxie que le dioxyde de carbone manifeste son effet pathogène car dans 

l’eau il se transforme en carbonates ou bicarbonates. Toutefois, il peut acidifier les eaux de faible alcalinité 

(Kinkelin et al., 1985). 

 

En élevage intensif, le débit et le rationnement déterminent l’essentiel de l’offre et 

de la demande en oxygène pour une population donnée. La sursaturation de l’eau par les gaz de l’air (par 

exemple lors du pompage) est à l’origine d’emphysèmes cutanés ou d’embolies gazeuses mortelles. Des 

systèmes de désaturation en gaz, appelés communément « colonne de dégazage », permettent d’éviter ce 

risque (Delprat, 2008). En milieu naturel, le problème ne se pose généralement pas, sauf cas particulier de 

bloom algal. 

 

 

o Les substances azotées 

Les substances azotées pathogènes sont l’ammoniaque (NH3) et les nitrites (NO2-). 

Ces molécules constituent des étapes dans la minéralisation des matières organiques ou, comme c’est le 

cas pour le NH3, un produit excrété par les poissons par voie branchiale. La concentration dans l’eau de 

ces substances dépend principalement du pH et de la température. L’ammoniac commence à manifester 

ses effets toxiques à partir de 0,07 mg/L. Pour les nitrites, une exposition permanente à une concentration 

de 0,1mg/L induit des troubles physiologiques. Cependant, ces valeurs indicatives varient selon les 

espèces (Kinkelin et al., 1985). 
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I. 2. 3. Autres facteurs de l’environnement 
L’aquaculture et ses pratiques soumettent les poissons à des contraintes physiques telles 

que les traumatismes dus aux pêches et autres manipulations, les chocs thermiques lors de transferts. 

L’ensoleillement peut également être cause de lésions. 

 

 

o Traumatismes physiques 

Les traumatismes surviennent au cours de toutes les manipulations telles que la 

capture, le triage, les transferts de bassin à bassin ou encore les traitements. La rupture de l’intégrité 

cutanée provoquée par ces chocs mécaniques peut entraîner la pénétration de bactéries pathogènes ou 

opportunistes. Ainsi, il est important d’anesthésier les poissons lors de toute manipulation afin de 

minimiser les traumatismes. 

 

 

o L’ensoleillement 

Les rayons ultra-violets peuvent causer des lésions cutanées qui sont des brûlures. 

Au COP, des ombrières sont mises en place pour l’élevage en cage du platax afin de protéger les poissons 

de la lumière. Ce dispositif présente un avantage supplémentaire : il empêche toute prédation par les 

oiseaux. 

 

 

 

II. EPIDEMIOLOGIE GENERALE DES MALADIES CAUSEES PAR DES 

BIOAGRESSEURS 

L’origine de la maladie chez les poissons est presque toujours plurifactorielle avec une forte 

composante environnementale. Dans l’environnement de l’élevage coexistent poissons et bioagresseurs 

(ou agents pathogènes). En conditions théoriques normales, il existe un équilibre entre ces trois facteurs. 

Cet équilibre sanitaire peut être rompu si un paramètre favorise la virulence d’un agent pathogène et/ou 

diminue la capacité de résistance du poisson ; celui-ci devient alors malade. Le schéma ci-dessous résume 

ce phénomène : la pathologie causée par un bioagresseur trouve son origine dans des conditions 

environnementales déterminantes ou déclenchantes (Lautraite et al., 2004). 

 



 - 47 - 

       Environnement

      Poisson

      Agent pathogène

    
 Maladie

 
Figure 7 : Schéma des trois facteurs influençant le développement des pathologies chez les poissons 

(d’après Lautraite et al., 2004) 
 

Nous allons maintenant évoquer les sources d’agents pathogènes, le mode de contamination et les 

facteurs modulant la réceptivité des poissons. 

 

 

II. 1. Les sources d’agents pathogènes 

Les agents pathogènes sont omniprésents dans l’environnement aquatique où ils peuvent survire 

sous forme libre ou dans des réservoirs vivants qui les protègent des variations du milieu aquatique. A 

partir de ces réservoirs, les bioagresseurs peuvent périodiquement réinfecter les poissons indemnes. Plus 

simplement, les poissons de l’élevage eux-mêmes peuvent représenter la source de contamination. 

 

 

II. 1. 1. Les poissons 
Les poissons d’un lot constituent la principale source de bioagresseurs. De ce fait, les 

conditions d’élevage favorisent l’apparition des maladies dues à des pathogènes monoxènes (virus, 

bactéries, majorité des parasites externes), ou à ceux dont l’évolution ne nécessite qu’une courte 

maturation. 

 

Les poissons source de contamination peuvent être : 

- des poissons malades et leurs issus ; 

- des porteurs asymptomatiques ; 

- des poissons morts ; 
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- des poissons du milieu naturel dans le cas des élevages marins ; 

- des poissons nouvellement introduits dans le cheptel. 

 

 

II. 1. 2. L’environnement 
Le milieu aquatique semble héberger des bactéries ou champignons opportunistes. Il 

donne également naissance aux proliférations de dinoflagellés et de phytoflagellés sécréteurs de toxines. 

De plus, les aliments utilisés pour nourrir les poissons peuvent être contaminés ainsi que le matériel 

d’élevage souillé, devenant alors source d’agents pathogènes pour les poissons indemnes. 

 

Enfin, les mammifères, les oiseaux et certains gastéropodes représentent parfois les 

hôtes définitifs ou intermédiaires des helminthoses pisciaires. Les troubles pathologiques observés chez 

les poissons résultent de l’infestation larvaire. C’est le cas par exemple pour les parasites digènes dont les 

stades larvaires se développent souvent chez des gastéropodes et/ou les poissons tandis que les adultes 

parasitent généralement des mammifères ou des oiseaux (Noga, 2000). 

 

 

II. 2. Les modes de transmission 

 

II. 2. 1. Mode de transmission direct 
La transmission horizontale est le mode le plus fréquent parmi les maladies des poissons. 

Elle se fait de poisson malade à poisson sain. 

 

La transmission verticale est beaucoup plus rare et ne concerne que quelques maladies 

dont la plupart sont graves. Ce mode de transmission consiste en l’infection, à partir des géniteurs, du frai 

ou des larves avant l’éclosion, soit par la surface (contamination superficielle), soit à l’intérieur de l’œuf 

(contamination in ovo). Dans le premier cas, les œufs peuvent être décontaminés par un agent 

désinfectant (exemple : traitements à l’iode). Dans le deuxième cas, l’infection est difficile à combattre car 

l’agent pathogène demeure hors d’atteinte des traitements (Lautraite et al., 2004). 

 

 

II. 2. 2. Mode de transmission indirect 
La transmission peut aussi être indirecte par l’intermédiaire d’un vecteur actif comme 

certains invertébrés parasites, ou passif comme l’eau (principal vecteur d’agents pathogènes), de 

nombreux vertébrés (animaux aquatiques dont les oiseaux piscivores mais aussi l’homme), ou encore le 

matériel d’élevage et de transport insuffisamment désinfectés. De manière générale, la transmission 

indirecte est fréquemment due aux activités humaines (Lautraite et al., 2004). 
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II. 3. Les facteurs modulant la réceptivité de l’animal 

 

II. 3. 1. Facteurs intrinsèques 
 L’espèce à laquelle appartient l’hôte conditionne sa réceptivité et sa sensibilité innées à 

une maladie. Par exemple, le bar est réceptif  et sensible à la vibriose à Vibrio anguillarum alors que la 

daurade y est exceptionnellement sensible (Lautraite et al., 2004). L’hybridation interspécifique peut être 

un moyen de transférer la résistance à un bioagresseur comme cela a été montré pour la septicémie 

hémorragique virale  vis-à-vis de l’hybride saumon coho x truite arc-en-ciel (Kinkelin et al., 1985). 

 

 La souche ou la lignée influence directement la sensibilité à une maladie. 

 

 L’âge des poissons est un facteur majeur modulant leur sensibilité. Pour exemple, on peut 

citer le cas de l’encéphalopathie et rétinopathie virale causant des mortalités avoisinant un taux de 100 % 

au stade larvaire alors  que les adultes sont plutôt porteurs asymptomatiques (Munday et al., 2002). D’une 

manière générale, l’incidence clinique de la plupart des maladies causées par des bioagresseurs diminue 

avec l’âge (Kinkelin et al., 1985). 

 

 L’état physiologique est aussi un élément important. Deux états physiologiques 

particuliers accroissent les risques pathologiques : les infections intercurrentes et le phénomène de 

stress : 

 Les maladies intercurrentes accentuent généralement la sensibilité à un agent 

pathogène. Par exemple, le parasitisme externe, par sa présence quasi permanente  et souvent discrète, 

joue un rôle fort dans le développement des infections septicémiques ; en effet, les multiples microlésions 

qu’il provoque aux épithéliums cutané et branchial sont autant de portes d’entrée aux virus et bactéries 

(Lautraite et al., 2004). 

 Le stress si souvent responsable de déclenchement des maladies semble parfois 

bénéfique pour la résistance du poisson aux bioagresseurs. L’influence favorable ou néfaste de cette 

réaction dépend probablement de son intensité et de nombreuses interactions complexes. Un stress léger 

n’est donc pas systématiquement néfaste. Malheureusement, la modulation de celui-ci n’est pas 

techniquement évidente pour le moment (Lautraite et al., 2004). 

 

 

II. 3.2. Facteurs extrinsèques 
L’occurrence et la gravité  d’une maladie sont aussi modulées par les caractéristiques des 

populations d’agents pathogènes et par les facteurs de l’environnement. 

 

 La taille de la population des bioagresseurs est évidemment primordiale : s’ils sont en 

nombre important dans le milieu de l’élevage, ils surpassent le seuil de réceptivité de leurs hôtes et la 

maladie a une plus grande probabilité de se déclarer. 
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 La résistance et la stabilité des bioagresseurs face aux variations de certains 

paramètres dans le milieu conditionnent l’abondance et la persistance de leurs populations. 

 

 La virulence des bioagresseurs traduit leur aptitude à se multiplier dans l’organisme 

hôte. Cette virulence est variable selon les espèces d’agents pathogènes et, dans une même espèce, selon la 

souche. 

 

 De nombreux facteurs de l’environnement influencent par leurs variations l’émergence 

des maladies chez les poissons, notamment par la réaction de stress qu’ils peuvent générer. Parmi ces 

facteurs : la température tient une place prépondérante car sa valeur influence directement le 

métabolisme des poissons. Les facteurs de qualité de l’eau influent également sur la santé piscicole. Il en 

va de même pour les manipulations et autres perturbations d’origine zootechnique (Lautraite et al., 

2004). 
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I. LES PRINCIPALES MALADIES D’INTERET POUR LA POLYNESIE 

FRANCAISE 
Les conditions d’élevage réunissent des facteurs favorables à l’émergence de maladies alors que 

celles-ci sont beaucoup plus rares dans le milieu naturel.  En Polynésie française, les premiers épisodes 

pathologiques ont été observés en  1991 chez le loup tropical : des mortalités larvaires précoces étaient 

dues à un agent viral, le nodavirus. Par la suite, les espèces élevées en pisciculture ont été confrontées à 

l’émergence d’autres maladies : virales, bactériennes et parasitaires. Cependant, comparée à la région 

Asie-Pacifique où l’aquaculture tropicale est bien développée, la situation sanitaire des élevages 

polynésiens est encore favorable car ceux-ci sont touchés par relativement peu de pathologies. 

 

Quoiqu’il en soit, il importe de prévenir tout risque d’émergence en respectant de bonnes pratiques 

d’élevage mais aussi en surveillant les produits importés pouvant potentiellement véhiculer des agents 

pathogènes. Une bonne gestion sanitaire permettra d’assurer toutes les chances de développement d’une 

filière piscicole polynésienne durable. 

 

L’Organisation Mondiale de la Santé Animale (OIE) publie trimestriellement un rapport des maladies 

aquatiques animales (poissons, mollusques et crustacés) à déclaration obligatoire. Nous présenterons 

succinctement les maladies piscicoles figurant sur la liste de l’OIE. Nous décrirons plus celles qui sont 

effectivement présentes en Polynésie française ainsi que les principales maladies potentiellement 

dangereuses. Si de nombreuses publications permettent d’alimenter la réflexion au sujet de Lates 

calcarifer et Oreochromis sp., en revanche, très peu concernent Platax orbicularis et Polydactylus sexfilis : 

ces deux espèces sont relativement nouvelles en aquaculture. 

 

 

I. 1. Inventaire des maladies listées par l’OIE, présentes en Polynésie française 

et potentiellement dangereuses 
 

I. 1. 1. Les maladies listées par l’OIE 

L’OIE est une organisation intergouvernementale chargée de suivre et d’améliorer la 

santé animale dans le monde. Les normes qu’elle établit sont reconnues comme références mondiales par 

l’Organisation Mondiale du Commerce. Les objectifs de cette organisation sont multiples, notamment 

garantir la transparence de la situation des maladies animales dans le monde, apporter son expertise et 

stimuler la solidarité internationale pour contrôler les maladies animales (OIE, 2008). Trimestriellement, 

elle publie un rapport des maladies aquatiques animales (poissons, mollusques et crustacés). Pour les 

poissons, le rapport correspondant à la période de janvier à mars 2008 indique la liste des neuf maladies à 

déclaration obligatoire qui sont les suivantes : 
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- La nécrose hématopoïétique épizootique 

- La nécrose hématopoïétique infectieuse 

- La virémie printanière de la carpe 

- La septicémie hémorragique virale 

- L’anémie infectieuse du saumon 

- Le syndrome ulcératif épizootique 

- La gyrodactylose à Gyrodactylus salaris 

- L’iridovirose de la daurade japonaise 

- L’herpèsvirose de la carpe koi 

 

Ces maladies, en majorité virales, ne sont pas présentes en Polynésie française. De plus, 

les conditions de multiplication de ces agents pathogènes requièrent généralement de basses 

températures. En outre, parmi les espèces sensibles, on retrouve principalement le groupe des 

salmonidés. Seuls le syndrome ulcératif épizootique et l’iridovirose de la daurade japonaise retiennent 

notre attention car le loup tropical est une des espèces sensibles à ces pathologies. Le tableau I présente 

quelques éléments épidémiologiques relatifs à cette liste de maladies. Exceptés le syndrome ulcératif 

épizootique (SUE) et l’iridovirose, elles ne seront pas décrites car elles ne présentent pas de danger 

majeur pour nos espèces locales de pisciculture. 
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Tableau I : Quelques éléments épidémiologiques relatifs aux maladies listées par l’OIE (d’après OIE, 

2006) 

Maladie Agent pathogène Espèces sensibles Milieu Répartition géographique

Nécrose hématopoïétique épizootique
Virus                                                 
F: Iridoviridae                              
G: Ranavirus

Perca fluviatilis                  
Oncorhyncus mykiss

11°C ≤ T ≤ 17°C Australie

Nécrose hématopoïétique infectieuse
Virus                                                 
F: Rhabdoviridae                            
G: Rhabdovirus

Salmonidés ED, EM                  
8°C ≤ T ≤ 15°C

Amérique du nord           
Europe                                   
Asie

Virémie printanière de la carpe

Virus                                                 
F: Rhabdoviridae                          
G: Vésiculovirus

Cyprinus carpio carpio      
Cyprinus carpio koï                 
Carassius carassius              
Silurus glanis

ED                         
10°C ≤ T ≤ 17°C

Europe                                      
Russie                                      
Etats-Unis d'Amérique   
Chine

Septicémie hémorragique virale

Virus                                                 
F: Rhabdoviridae                          
G: Novirhabdovirus

Salmo salar                                    
O. mykiss

ED, EM                 
4°C ≤ T ≤ 15°C

Europe                             
Pacifique                                       
Mer du Royaume-Uni              
Mer Baltique                           
Mer du Japon

Gyrodactylose à Gyrodactylus salaris

Parasite                                              
E: Plathelminthes                             
C: Monogènes                                     
O: Monopisthocotyléens               
F: Gyrodactylidae                              
G: Gyrodactylus                            
e: G. salaris

Salmonidés                                    
O. mykiss                                              
Salvelinus alpinus                  
Salvelinus fontinalis              
Salvelinus namaycush        
Thymallus thymallus

ED                          
0°C ≤ T ≤ 25°C

Europe sauf Royaume-Uni 
et Irelande                             
Norvège                                   
Suède                                         
Russie                                        
Finlande                                   
Danemark  

Syndrome épizootique ulcératif

Champignon             
Aphanomyces invadans  ou 
Aphanomyces piscicida                          
Groupe des Oomycetida                  

Plus de 5O espèces sensibles
dont Lates calcarifer

ED, ES         
Conditions 
optimales:      
18°C ≤ T ≤ 22°C

Répartition mondiale

Anémie infectieuse du saumon

Virus                                                  
F: Othomyxoviridae                          
G: Isavirus

S. salar ED, EM Norvège                                  
Canada                                      
Royaume-Uni                       
Etats-Unis d'Amerique      
Chili                                          
Iles feroe

Iridovirose de la daurade japonaise1

Virus                                                 
F: Iridoviridae                                   
G: Iridovirus

Pagrus major ED, EM Japon                                        
Corée                                  
Chine                         
Thaïlande                            
Singapour                            
Malaisie                              
Philippines

Herpèsvirus de la carpe koï Virus non classé Cyprinus  carpio koï ED                      
13°C ≤ T ≤ 28°C

Répartition mondiale
 

1 : de très nombreuses espèces sont sensibles à l’iridovirus de la daurade japonaise, mais ce n’est que chez cette espèce que la maladie est à déclaration 
obligatoire 
ED : eau douce, EM : eau de mer, ES : eau saumâtre 

 

 

I. 1. 2. Maladies présentes en Polynésie française et potentiellement 

dangereuses 
Les bioagresseurs sévissant dans les élevages polynésiens sont en majeure partie des 

bactéries et des parasites. Il n’existe que deux maladies virales mais l’une d’entre elles entraîne des pertes 

presque totales en phase larvaire. Ces maladies ont été recensées sur trois des quatre espèces élevées : le 

loup tropical, le platax et le tarpon des sables. 

  

Relativement peu de maladies touchent les espèces élevées en Polynésie française bien 

que celles-ci soient sensibles à d’autres agents pathogènes. On peut recenser plusieurs maladies en se 

basant sur des exemples rencontrés en région Asie-Pacifique où l’aquaculture tropicale est bien 

développée. Les élevages de loup tropical sont fréquents dans le sud de l’Asie, en Inde ou encore en 

Australie. Les Philippines sont le premier pays producteur de tilapia, mais la Chine, la Malaisie ou encore 
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l’Inde en produisent également. En revanche, l’élevage de platax et de tarpon des sables n’est pas courant : 

on en trouve respectivement en Malaisie et à Hawaii (FAO, 2008). Il existe donc de nombreuses données 

bibliographiques concernant les maladies du loup tropical et du tilapia alors que très peu ou rien est 

disponible au sujet du platax et du tarpon des sables. 

 

Le loup tropical et le tilapia sont des espèces euryhalines. Dans la littérature, elles sont 

sensibles à un très grand nombre d’agents pathogènes d’eau douce et d’eau de mer. Notre étude se 

limitera aux bioagresseurs d’eau de mer (conditions d’élevage les plus propices à un développement 

durable en Polynésie française) ayant un impact économique non négligeable (Kasornchandra, 2002 ; 

FAO, 2006 ; Tan et al., 2007 ; OIE, 2008 ; Rückert et al., 2008), ou déjà observés sur les poissons 

d’aquaculture en Polynésie mais sans déclaration de la maladie. 

 

Tableau II : Maladies présentes et potentiellement dangereuses pour les espèces aquacoles de Polynésie 
française 

Maladies Agent étiologique Présente en Polynésie 
française

Potentiellement 
dangereuse

VIROSES

BACTERIOSES

Epithéliocystis Bactérie Chlamydia-like
Platax                                                             
Tarpon des sables Loup tropical

Loup tropical                                            
Tilapia

Loup tropical                                            
Tilapia

Flexibactériose Tenacibaculum maritimum _ Loup tropical                                            
Tilapia

Streptococcose Streptococcus iniae _

Vibrio harveyi                                     
Vibrio anguillarum                                         

Vibriose Platax                                                             
Tarpon des sables

Iridovirus de la daurade 
japonaise _ Loup tropicalIridovirose

Lymphocystose

Nodavirus Loup tropical                                                 
Platax

Lymphocystivirus Platax

Encéphalopathie et 
rétinopathie virale _

Loup tropical                                                         
Tilapia
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(Suite tableau II) 

Maladies Agent étiologique Présente en Polynésie 
française

Potentiellement 
dangereuse

PARASITOSES
Protozoaires ciliés

Maladie des points blancs Cryptocaryon irritans
Loup tropical                                                    
Platax                                                                
Tarpon des sables

_

Brooklynellose Brooklynella sp.
Platax                                                                
Tarpon des sables

Loup tropical                                                         
Tilapia

Trichodinose Trichodina sp.                                                     
Trichodinella sp.

_

Loup tropical                                             
Platax                                                  
Tilapia                                                     
Tarpon des sables

Protozoaire dinoflagellé

Amyloodiniose Amyloodinium ocellatum _
Loup tropical                                    
Tarpon des sables                           
Tilapia

Myxozoaire
Henneguyose Henneguya sp. _ Loup tropical

Monogènes capsalidés

Monogènes diplectanidés

Vers des branchies Diplectanum sp.                                                                                          
Pseudorhabdesynochus sp.

_ Loup tropical                                         
Tilapia

Digènes
Sanguinicola sp. Platax Loup tropical
Clinostomum sp., Cruoricola sp., 
Pearsonellumsp. 

_ Loup tropical

Crustacés copépodes

Poux de mer Caligus sp.
Platax                                                             
Tarpon des sables Loup tropical

Ergasilus sp. _ Loup tropical
Lernanthropus sp. _ Loup tropical

Mycose
Syndrome ulcératif 
épizootique

Champignon oomycète                                                      
Aphanomyces invadans

_ Loup tropical

Loup tropical                                                         
Tilapia

Vers des branchies et de la 
peau

Vers du sang

Neobenedenia sp.                                            
Benedenia sp.

Platax                                                                                          
Tarpon des sables

 
 

 

Nous allons maintenant passer à l’étude clinique des maladies précédemment 

énumérées, sans aborder le diagnostic ni les méthodes de lutte qui feront l’objet d’un autre chapitre. Les 

maladies ne seront pas décrites dans le détail (pour cela, voir les fiches en annexe 1) car nous nous 

intéressons à la sémiologie générale. 
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I. 2. Etude clinique des maladies virales 

L’impact économique des maladies virales est généralement considérable : à l’origine de 

mortalités massives, elles peuvent aussi simplement engendrer des phénomènes néoplasiques bénins 

conduisant à la dépréciation des poissons que leur aspect rend impropre à la consommation. Les maladies 

virales qui intéressent notre étude sont l’encéphalopathie et rétinopathie virale (ERV), la lymphocystose 

(LDV) et l’iridovirose systémique. 

 

L’ERV est une maladie d’importance économique majeure provoquant de lourdes pertes en 

élevage, notamment aux stades larvaire et juvénile (Johansen et al., 2004). Au COP, le virus a été identifié 

en 1993 chez le loup tropical puis en 2004 chez le platax et le tarpon des sables. Il était responsable de 

lourdes pertes en phase larvaire. Grâce à la sélection de géniteurs sains, au traitement de l’eau et aux 

procédures de protection sanitaires, l’écloserie expérimentale est aujourd’hui biosécurisée et produit des 

alevins exempts de nodavirus ; ce qui n’est pas le cas pour l’écloserie privée de loup tropical. 

La LDV est la première maladie virale étudiée chez les poissons. Infection chronique et bénigne, 

elle a néanmoins un impact sur le plan économique car elle engendre l’apparition de lésions qui 

empêchent toute commercialisation des poissons atteints (Hill, 1984). 

L’iridovirose systémique a été associée à de sévères pertes économiques en pisciculture marine 

ou dulçaquicole, avec des mortalités souvent supérieures à 50 % (Gibson-Kueh et al., 2003). 

 

 

I. 2. 1. Etiologie 
L’agent pathogène de l’ERV ou « nécrose nerveuse virale » est un nodavirus appartenant 

à la famille des Nodaviridae et au genre Betanodavirus. Ceux-ci sont de petits virus de 25 à 30 nm, non 

enveloppés et de forme icosaédrique. Leur génome est composé de deux simples brins d’ARN orientés 

dans le sens positif 5’-3’. Le premier segment d’ARN, RNA 1, code pour une enzyme RNA polymérase et le 

deuxième, RNA 2, pour les protéines structurales de la capside (Johansen et al., 2004).  

 

Une classification basée sur les grands ensembles d’espèces infectées a permis de définir 

4 groupes : 

- SJNNV, Striped Jack Nervous Necrosis Virus 

- BFNNV, Barfin Flounder Nervous Necrosis Virus 

- RGNNV, Red-spotted Grouper Nervous Necrosis Virus 

- TPNNV, Tiger Puffer Nervous Necrosis Virus 

 

Le groupe  RGNNV englobe la plupart des souches de virus de l’ERV. Il est divisé en deux 

sous-groupes : Ia correspondant à des souches infectant des poissons d’eau chaude et Ib composé 

essentiellement de souches provenant de France. Les souches de nodavirus présentes en Polynésie 

française appartiennent au sous-groupe Ia (Cochennec-Laureau et al., 2005). 
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Les virus de la famille des Iridoviridae sont à l’origine de pathologies d’importance 

économique majeure, mais de gravité bien différente. Ce sont des virus à ADN de grande taille (130-320 

nm de diamètre) et de forme icosaédrique. Cette famille rassemble entre autres des virus  à l’origine d’une 

infection bénigne localisée (LDV) ou d’une infection généralisée (iridovirose systémique), respectivement 

causée par le lymphocystivirus et l’iridovirus de la daurade japonaise (Gibson-Kueh et al., 2003). 

 

 

I. 2. 2. Epidémiologie 
 

o Distribution géographique 

L’ERV est répandue dans les pays du monde entier et plus présente en eau de mer 

qu’en eau douce. 

 

La LDV peut se développer dans des eaux de température et de salinité très 

différentes. Aussi bien présente en élevage qu’à l’état sauvage, cette maladie touche de nombreux 

pays (Lawler, 2006): Europe, Iles britanniques, Amérique du Nord et Amérique Centrale, Asie, Japon, 

Australie, Polynésie. 

 

Quant à l’iridovirose, elle se développe en eau de mer ou en eau douce et touche le 

Japon et de nombreux pays de l’Asie du sud-est : la Corée, la Chine, la Thaïlande, la Malaisie et les 

Philippines (OIE, 2006).  

 

 

o Espèces et stades sensibles 

Plus de 30 espèces sont sensibles au nodavirus, particulièrement le bar 

(Dicentrarchus labrax), le loup tropical, les mérous (Epinephelus sp.), la carangue (Pseudocarenx dentex), le 

poisson perroquet (Oplegnathus fasciatus), le fugu (Takifugu rubripes) et les poissons plats (Verasper 

moseri, Hippoglossus hippoglossus, Paralichtys olivaceus et Scophtalmus maximus). En général, les stades 

larvaire et juvénile sont les plus touchés. Le taux de mortalité est souvent très important. Selon les 

espèces, le laps de temps qui s’écoule entre l’apparition des premiers symptômes et les mortalités varie. 

Cependant, plus les symptômes sont précoces et plus le taux de mortalité est élevé. Il n’existe pas de vraie 

spécificité d’hôte car plusieurs souches peuvent infecter une même espèce (OIE, 2006). 

 

Il existe plus de 125 espèces sensibles au virus de la LDV. Il s’agit des poissons les 

plus évolués de la classe des Téléostéens. Par exemple, les poissons d’aquarium, le bar et les mérous de 

Thaïlande sont sensibles à la lymphocystose, tout comme les opicéphales aux Philippines, les poissons 

plats en Chine (Lawler, 2006), ou encore le platax en Polynésie française. 
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Enfin, l’iridovirose a été décrite chez plus de 30 espèces, notamment la daurade 

japonaise, les mérous, les sérioles (Seriola spp.) et le loup tropical. Tous les stades peuvent être touchés, 

les juvéniles étant généralement plus sensibles que les adultes (OIE, 2006). 

 

 

o Facteurs favorisants 

Les maladies virales s’expriment souvent suite à un stress : le transport des 

poissons ou une mauvaise qualité de l’eau en sont des exemples. Dans le cas de la LDV, les températures 

élevées, les érosions cutanées, pertes d’écailles et lésions mécaniques consécutives aux manipulations ou 

au parasitisme favorisent d’autant plus l’expression clinique de la maladie (Hill, 1984). 

 

 

o Modes de transmission 

La transmission horizontale des viroses se fait de poisson malade à poisson sain  

par l’intermédiaire de l’eau : le lymphocystivirus peut survivre 1 semaine dans l’eau (Lautraite et al., 

2004) et le nodavirus entre 3 à 12 mois pour des températures comprises entre 15°C et 25°C (Cochennec-

Laureau et al., 2005). De plus, des expériences de cohabitation entre des larves indemnes et des larves 

infectées ont permis de mettre en évidence l’existence d’une transmission horizontale du nodavirus chez 

le bar, le flétan de l’atlantique (Hippoglossus hippoglossus) et le loup tropical (Cochennec-laureau et al., 

2005 ; Parameswaran et al., 2008).  

 

Par ailleurs, le nodavirus a été détecté dans les ovaires de géniteurs de la carangue 

(Pseudocarenx dentex) et du bar, suggérant aussi un mode de transmission vertical : les observations 

précoces de larves infectées à 1 jour post-éclosion le confirment (OIE, 2006). Ce mode de transmission n’a 

toutefois pas été démontré pour les autres espèces de poisson. Néanmoins, au COP, le nodavirus a été mis 

en évidence à partir de gamètes de géniteurs de loup tropical, de tarpon des sables et de platax. 

 

 

o Mortalité 

L’ERV entraîne des mortalités larvaires massives, atteignant 60 à 100 % des lots. 

La mortalité induite directement par la LDV est faible, excédant rarement 1 %. Le pronostic est le plus 

souvent favorable car les poissons récupèrent en général en 3 semaines à 1 mois. Le risque majeur est lié à 

une surinfection des lésions cutanées (Lautraite et al., 2004). L’iridovirose  a été associée à des mortalités 

souvent supérieures à 50 %, mais cela dépend des espèces (Gibson-Kueh et al., 2003). 

 

 

I. 2. 3. Symptômes et lésions 
La pathologie virale peut se découper schématiquement en trois tableaux cliniques et 

lésionnels : les infections générales, locales et inapparentes. Dans les infections générales, la plupart des 
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organes et tissus sont atteints. Les viroses localisées se traduisent par un tropisme restreint à un tissu ou 

un organe. Les infections inapparentes sont découvertes de manière fortuite à l’occasion de contrôle 

virologique sur des poissons apparemment sains (Kinkelin et al., 1985). Notre étude clinique et lésionnelle 

ne porte ici que sur les infections générales et localisées. 

 

L’ERV et la LDV sont des infections localisées au système nerveux et au tissu conjonctif de 

la peau respectivement. Les premiers stades de l’ERV se manifestent par des troubles nerveux, en 

particulier par un comportement natatoire non coordonné, une nage en vrille ou hélicoïdale, des 

mouvements précipités en spirale et parfois une position statique avec l’abdomen dirigé vers la surface de 

l’eau. A ces premiers symptômes succèdent des mortalités massives, particulièrement importantes en 

phase larvaire. Une hyperinflation de la vessie est observée chez le loup tropical, le bar et la carangue 

(Munday et al., 2002). A l’examen histopathologique, les lésions du cerveau et de la rétine sont 

caractérisées par une vacuolisation et une nécrose du tissu nerveux central. La lésion la plus 

caractéristique est la présence d’inclusions intra-cytoplasmiques dans la matière grise du cerveau. 

Souvent, des vacuoles sont trouvées dans la rétine (Munday et al., 2002) (figure 8). 

 

 
Figure 8 : Image obtenue en microscopie photonique d'une larve infectée par le nodavirus après 

coloration à l'hémalun/éosine (grossissement x 200) : notons la présence de nombreuses vacuoles au 
niveau de l’œil (o) et du cerveau (c) (d’après Cochennec-Laureau et al., 2005) 

 

Dans un cas de LDV, on note la présence sur la peau de petits nodules gris-blancs, voire 

de couleur crème, de taille comprise entre 0.3 à 2 mm de diamètre. Ces nodules peuvent être isolés et 

disséminés sur toute la surface du corps, mais ils sont le plus souvent groupés en amas et présentent un 

aspect tumoral (figures 9). Dans le cas d’infection sévère, les nodules sont très rapprochés les uns des 

autres sur de larges zones du corps. Occasionnellement, l’infection peut se développer dans la cavité 

abdominale : de petits nodules perliers couvrent la paroi abdominale et la surface du rein, de la rate, du 

foie, du cœur, des ovaires et du mésentère (Hill, 1984). Il existe aussi une forme oculaire dans laquelle la 

choroïde, l’iris et le nerf optique sont touchés (Kurkjian et al., 2003). La maladie est rarement mortelle. 

Bien au contraire, les poissons atteints guérissent généralement spontanément. A l’observation 

histologique, les nodules isolés se présentent sous la forme de cellules individuelles hypertrophiées, dans 
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le tissu conjonctif situé sous I'épiderme. Le volume de ces cellules géantes peut atteindre une valeur 100 

000 fois supérieure à celle des cellules normales. Les cellules contaminées sont entourées d'un kyste 

hyalin et de fibres collagènes. On peut observer une zone hémorragique entre le kyste hyalin et les fibres 

collagènes. La réaction inflammatoire est habituellement minimale. Le cytoplasme est granulaire et 

contient des inclusions basophiles qui sont fortement Feulgen-positives (Hill, 1984). 

 

A     B  

Figures 9 : Lésions dues au LDV ; A : nodules lymphokystiques sur la nageoire caudale d'un platax ;  B : 
observation en microscopie photonique des cellules du tissu conjonctif hypertrophiées (grossissement x 

200) 

 

L’iridovirose systémique fait partie des infections généralisées. Les poissons malades 

sont profondément abattus et sont atteints d’anémie sévère qui se traduit par une pâleur marquée des 

branchies (figures 10). Ils prennent une couleur sombre et présentent un abdomen hypertrophié. A 

l’examen nécropsique, les viscères sont également très pâles, en particulier le foie. L’élément le plus 

remarquable est l’hypertrophie de la rate (McGrogan et al., 1998 ; OIE, 2006). Les lésions histologiques 

dominantes sont l’hypertrophie des cellules de la rate mais aussi du rein, de l’intestin, du foie et du cœur. 

Les cellules hypertrophiées sont généralement situées sous l’endothélium des vaisseaux sanguins,  ce qui 

laisse supposer que le virus présente un mésothéliotropisme. Enfin, des lésions dégénératives et 

nécrotiques peuvent être observées dans les organes cités précédemment (Gibson-Kueh et al., 2003). 

 

A  
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B  

Figures 10 : Lésions d’iridovirose ; A : Pâleur marquée des branchies et du foie ; B : Hypertrophie de la 
rate (en haut) comparée à une rate normale (en bas) (B) (d’après MORI, 2006) 

 

 

I. 3. Etude clinique des maladies bactériennes 

Selon Austin et al. (2007), les bactéries ont souvent été associées de façon systématique aux 

maladies des poissons. Néanmoins, toutes ne sont pas obligatoirement des agents pathogènes primaires. 

Beaucoup d’entre elles peuvent être classées comme pathogènes opportunistes colonisant des tissus hôtes 

déjà endommagés. Concernant les élevages marins, Toranzo et al. (2005) affirment qu’un nombre 

relativement faible de bactéries est responsable de pertes économiques importantes. 

 

Les maladies bactériennes des poissons s’expriment par des signes cliniques qui sont peu 

spécifiques en eux-mêmes. Les symptômes, pris au sens de modifications comportementales, apportent 

peu de renseignements quant à la nature bactériologique d’une infection. En revanche, l’étude anatomo-

pathologique permet de mieux orienter le diagnostic (Kinkelin et al., 1985). 

 

Parmi toutes les infections bactériennes, quatre en particuliers intéressent notre étude : 

- les agents microbiens marins les plus fréquents en milieu aquacole tropical sont les bactéries 

responsables de vibrioses qui sont des infections septicémiques (Karunasagar et al., 2003). 

En Polynésie, l’espèce Vibrio harveyi a été isolée à partir de prélèvements de platax et de 

tarpon des sables ; 

- Kasornchandra (2002) rapporte des cas déclarés de flexibactériose à Flexibacter sp. dans des 

élevages de loup tropical en Malaisie et à Singapour au cours des années 80 et 90. Cette 

bactérie est responsable de lésions cutanées ; 

- les streptococcoses des poissons ne sont pas les maladies bactériennes les plus communes. 

Cependant, elles peuvent engendrer des pertes importantes ; 

- enfin, l’éptihéliocystis est une infection localisée à la peau et aux branchies. C’est une 

infection bactérienne très différente des précédentes car souvent bénigne. 
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I. 3. 1. Etiologie 
Les vibrioses sont causées par des bactéries appartenant à la famille des Vibrionaceae et 

au genre Vibrio. Celui-ci rassemble des bacilles à Gram négatif, droits ou incurvés, de 0,5 à 1 µm de 

diamètre sur 1,2 à 3,5 µm de longueur, non sporulés. Ces bactéries sont aéro-anaérobies et chimio-

organotrophes. Les espèces du genre Vibrio sont le plus souvent mobiles en milieu liquide grâce à la 

présence d'un ou de plusieurs flagelles polaires entourés d'une gaine qui est un prolongement de la 

membrane externe (Austin et al., 2007). 

 

D’après Austin et al. (2007), les flexibactérioses sont dues à des bactéries appartenant à 

la famille des Flavobacteriaceae et au genre Flexibacter ou Tenacibaculum. Il s’agit de bacilles à Gram 

négatif, non sporulés, mobiles par glissement, produisant un pigment jaune et aérobie strict. La longueur 

des cellules est généralement comprise entre 1,5 et 3,0 µm (mais des formes plus longues, jusqu'à 30 µm, 

sont également observées) et leur diamètre est compris entre 0,4 et 0,5 µm. Toutes les souches sont 

isolées de l'environnement marin et elles se cultivent bien sur des milieux contenant de l'eau de mer. Le 

principal représentant est Flexibacter maritimus, aussi appelé Tenacibaculum maritimum. 

 

Les streptococcoses sont en majorité dues à des bactéries du genre Streptococcus. 

D’autres groupes de bactéries, proches de celui-ci, causent des maladies similaires, notamment le genre 

Lactococcus. Les streptocoques se présentent sous la forme de coques à Gram positif, pouvant mesurer 

jusqu'à 1,5 µm de diamètre, formant de longues chaînes après culture en bouillon. Ils sont immobiles, 

capsulés et aéro-anaérobies (Austin et al., 2007). Streptococcus iniae a été recensé en milieu marin chez le 

loup tropical et le tilapia (Bromage et al., 2002 ). 

 

Quant à l’agent pathogène responsable d’épithéliocystis, il n’est pas très bien défini. Il a 

été identifié comme bactérie Chlamydia-like, à Gram négatif. De par sa structure, les chercheurs pensent 

qu’il appartient à la famille des Chlamydiaceae ou des Rickettsiaceae. A l’heure actuelle, les 

caractéristiques de cette bactérie ne sont pas déterminées car elle ne pousse sur aucun milieu de culture 

(Nowak et al., 2006).  

 

 

I. 3. 2. Epidémiologie 
 

o Distribution géographique 

Les vibrioses sont des maladies ubiquistes présentes dans tous les pays ayant une 

production aquacole marine (Karunasagar et al., 2003), tout comme les flexibactérioses (Lautraite et al., 

2004). La streptococcose a été décrite pour la première fois chez la truite arc-en-ciel (Oncorhynchus 

mykiss) au Japon. D’autre pays ont vu émerger cette pathologie, notamment l’Australie, l’Israël, l’Italie et 

l’Afrique du sud (Austin et al., 2007 ; Bromage et al., 2002). L’épithéliocystis a une distribution 

géographique mondiale (Meijer et al., 2006). 
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o Espèces et stades sensibles 

Les vibrioses touchent un grand nombre  d’espèces de poissons mais aussi de 

mollusques et crustacés. A titre d’exemple, V. anguillarum a été décrite chez plus de 48 espèces de 

poissons marins dont le loup tropical (Austin et al., 2007). V. anguillarum et V. harveyi ont été identifiées 

au COP sur le platax et le tarpon des sables. 

 

Les espèces sensibles aux flexibactérioses sont essentiellement le saumon 

atlantique (Salmo salar) et le saumon coho (Salmo coho), la sole (Solea solea), le flétan et la daurade 

japonaise. En France, les espèces les plus atteintes sont le bar, la daurade royale et le turbot (Scophtalmus 

maximus). En Asie, les mérous et le loup tropical sont également touchés (Kasornchandra, 2002). Les 

stades larvaires et juvéniles sont les plus sensibles (Santos et al., 1999). 

 

A l’origine, les streptococcoses étaient connues pour affecter les poissons d’eau 

douce. La liste des espèces atteintes est longue, en voici quelques exemples : le tilapia, l’anguille (Anguilla 

sp.), l’ayu (Plecoglossus altivelis), le méné jaune (Notemigonus crysoleucas), le poisson chat (Channa 

channa), le bar rayé (Morone saxatilis), ou encore le mullet gris (Mugil cephalus). Par la suite, on a 

découvert que les bactéries pouvaient également se développer sur des espèces marines, par exemple : le 

loup tropical et la sériole en Australie, et la truite de mer (Cynoscion regalis) aux Etats-Unis (Austin et al., 

2007 ; Bromage et al., 2002). 

 

L’épithéliocystis a été décrit chez plus de 50 espèces de poissons marins ou 

dulçaquicoles dans les pays du monde entier. Le loup tropical fait partie des espèces sensibles (Meijer et 

al., 2006). En Polynésie, les premiers cas ont été recensés en 2005 sur le platax. Il est cependant difficile 

d’évaluer la sensibilité des différentes espèces de poissons. Les stades larvaires et juvéniles sont les plus 

sensibles (Nowak et al., 2006). 

 

o Facteurs favorisants 

De manière générale, la prévalence des infections bactériennes augmente avec un 

accroissement de la température. De même que tout facteur de stress et une mauvaise qualité de l’eau 

favorisent l’apparition des maladies bactériennes (Santos et al., 1999 ; Nowak et al., 2006 ; Austin et al., 

2007). En plus de ces facteurs généraux, les flexibactérioses se développent souvent suite à un transfert 

des poissons vers un nouveau site (Santos et al., 1999) et les lésions tégumentaires favorisent l’émergence 

des streptococcoses (Lautraite et al., 2004). 

 

 

o Réservoirs, sources, transmission 

La transmission des maladies bactériennes se fait  généralement de manière 

horizontale, de poisson contaminé à poisson sain. L’eau est un bon vecteur des vibrioses et des 

streptococcoses : les bactéries du genre Vibrio colonisent naturellement l’environnement marin et 
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peuvent persister longtemps dans les sédiments, l’eau et certains invertébrés porteurs sains (Austin et al., 

2007). Quant aux bactéries du genre Streptococcus,  ce sont des bactéries pathogènes opportunistes 

présentes dans l’environnement (Bromage et al., 2002). 

 

 

o Mortalité, morbidité 

Les mortalités observées dues aux vibrioses sont variables selon l’espèce atteinte, 

son stade de développement au moment de l’infection et l’espèce bactérienne en cause (Austin et al., 

2007). 

 

En écloserie, des crises sévères de flexibactériose peuvent aboutir à des mortalités 

journalières de 1 % et des mortalités cumulées pouvant s’élever aux alentours de 20 à 30 % du lot infecté. 

En prégrossissement, les mortalités sont moins aiguës mais persistent plus longtemps avec apparition de 

crises successives (Lautraite et al., 2004). 

 

Les streptococcoses peuvent être à l’origine de mortalités massives atteignant un 

taux supérieur à 50 % en 3 à 7 jours (Bromage et al., 2002). Parfois il s’agit d’une maladie plutôt chronique 

couvrant une période de plusieurs semaines avec peu de mortalités par jour. 

 

L’épithéliocystis n’est pas connue pour être une maladie ayant un impact 

économique majeur. En élevage, les taux de mortalité sont relativement faibles mais peuvent varier de 4 à 

100 % selon les espèces touchées (Nowak et al., 2006). 

 

 

I. 3. 3. Symptômes et lésions 
En fonction des espèces atteintes, les signes cliniques sont variables. De manière 

générale, les poissons malades présentent un comportement léthargique et un faible appétit allant jusqu’à 

l’anorexie. A cause du tropisme des bactéries du genre Streptococcus pour le système nerveux central, les 

poissons présentent une nage désorientée, en spirale ou en vrille. Ils perdent en flottabilité et dans un 

même temps, la couleur de leur livrée s’assombrit (Austin et al., 2007). Par ailleurs, ils sont atteints d’une 

exophtalmie uni ou bilatérale et d’opacité cornéenne. Concernant l’épithéliocystis, les rares cas 

d’hyperinfection provoquent une insuffisance respiratoire chez les poissons qui nagent alors près de la 

surface de l’eau (Nowak et al., 2006). 

 

D’un point de vue lésionnel, la vibriose est une maladie infectieuse systémique 

caractérisée par une hémorragie septicémique.  On observe des pétéchies et des lésions hémorragiques 

sur le corps. La congestion du foie et des reins ainsi que la liquéfaction de la rate sont là des éléments 

pathologiques caractéristiques de vibriose (Kasornchandra, 2002). David et al. (2006) rapportent des 
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lésions ulcératives du corps et des lésions hémorragiques au niveau de la tête et du corps chez le tarpon 

des sables (figures 11). 

 

A  B  

C  

Figures 11 : Tarpons des sables atteints de vibriose ; A, B : Hémorragies cutanées en région céphalique ;  
C : Plaies au niveau des flancs 

 
La dominante clinique lésionnelle des flexibactérioses est le développement 

primaire de lésions cutanées non ulcératives et non hémorragiques recouvertes d’un épais mucus 

blanchâtre ou jaunâtre. Celles-ci deviennent nécrotiques et hémorragiques en évoluant. Sont également 

associés des filaments branchiaux recouverts d’un épais mucus. Les nageoires pectorales, dorsales et 

caudales se couvrent de mucus et s’érodent parfois complètement (Lautraite et al., 2004) (figures 12). 

D’après Kasornchandra (2002), cette infection est souvent associée à de la vibriose chez le loup tropical et 

les mérous. 

 

A.  
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B.  

Figures 12 : Daurades japonaises atteintes de flexibactériose ; A : Lésion cutanée du flanc non ulcérative ; 
B : Juvénile avec nageoires caudale érodée (d’après Mori, 2006) 

 

Selon Austin et al. (2007), les streptococcoses provoquent des hémorragies 

externes. Elles apparaissent comme de petites tâches rouges (purpura) à répartition multifocale, 

notamment autour des yeux, de la papille génitale et de l’anus, à la base des nageoires et sur les branchies. 

L’examen interne révèle la présence de fluide séro-hémorragique dans la cavité abdominale, une 

hypertrophie de la rate, un foie de couleur pâle et une inflammation péri-cardiaque et péri-rénale (figures 

13). 

 

A  

 

B  

Figures 13 : Saumon atteint de streptococcose ; A : Hémorragies cutanées en région ventrale ; B : Fluide 
séro-hémorragique dans la cavité abdominale (d'après Mori, 2006) 

 

Enfin, les bactéries Chlamydia-like se développent dans les épithéliums 

tégumentaire et branchial. Dans la majorité des cas, on observe une forme bénigne de la maladie. Les 

lésions se présentent sous la forme de nodules miliaires blancs d’environ 1 mm de diamètre répartis sur le 

corps. La réaction de l’hôte parfois nulle peut dans les cas les plus sévères se traduire par une forte 

hyperplasie épithéliale (Noga, 2000). Il résulte de l’infection des épithéliums la formation d’inclusions 
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intra-cytoplasmiques de granules basophiles élargissant les cellules. Les bactéries sont présentes dans 

une large et unique inclusion délimitée par une membrane, déplaçant le cytoplasme de la cellule hôte vers 

la périphérie. (Nowak et al., 2006) (figure 14). 

 

 
Figure 14 : Observation en microscopie photonique de branchies après coloration à l'hémalun/éosine : 

large inclusion intra-cytoplasmique (grossissement x 400) 

 

 

I. 4. Etude clinique des maladies parasitaires 

Le parasitisme est fréquent, sinon constant, chez les poissons mais les maladies parasitaires ne 

s’extériorisent que lorsque les conditions de l’environnement permettent la prolifération du parasite. De 

ce fait, les parasitoses cliniques sont rares à l’état naturel, mais beaucoup plus répandues en élevage dans 

la mesure où l’habitat favorise la transmission des parasites monoxènes, et/ou la persistance des porteurs 

ou des hôtes intermédiaires. 

 

Toute pratique de pisciculture qui néglige les traitements préventifs antiparasitaires s’expose 

presque inéluctablement à subir des pertes immédiates ou différées. C’est dire l’importance économique 

des parasitoses qui diminuent la rentabilité de l’élevage soit par les mortalités, soit par les baisses de 

performances qu’elles induisent. 

 

Il existe plusieurs milliers d’espèces de parasites chez les poissons. Nombre d’entre elles ne sont 

qu’approximativement décrites et sans doute beaucoup restent à découvrir. 

 

 

I. 4. 1. Etiologie 
Dans ce chapitre, nous reprenons les parasites énumérés dans le tableau II et 

mentionnons la taxonomie de chacun d’eux. Les caractères différentiels indiqués sont essentiellement 

morphologiques et ultra-structuraux. Par ailleurs, nous décrivons les cycles de reproduction de manière 
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générale. Les données sont essentiellement issues des études de Kinkelin et al. (1985), Noga (2000) et 

Woo (2006). 

 

 

o Les parasites protozoaires 

 

PHYLUM CILIOPHORA 

Cet embranchement regroupe les protozoaires ciliés. La cellule comprend deux noyaux et la reproduction 

se réalise par division binaire, par bourgeonnement ou par fission multiple. 

 

CLASSE OLIGOMENOPHORA 

Les ciliatures orale et somatique sont bien distinctes. Le cytostome se trouve généralement en position 

ventrale ou près du pôle antérieur et au fond d’une cavité. 

 

Ordre Hymenostomatida 

Le cytostome est associé à des membranelles. 

  

Famille Ichtyophtiridae 

Genre Cryptocaryon, espèce C. irritans : ectoparasite de la peau et des branchies 

C.irritans (figures 15) est un protozoaire holotriche dont la taille varie entre 50 et 500 μm 

selon les stades de son cycle. Le stade le plus facilement observable est le trophonte : 

celui-ci est fixé au poisson et visible à l’œil nu (0,5 mm). La ciliature de ce protozoaire est 

fine et uniforme et le cytoplasme granuleux renferme un macronucléus subdivisé en 4 

corps sphériques plus un micronucléus compact et sub-sphérique. Le théronte 

correspond au stade infestant (Meunier, 2002). 

 

A  
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B  

Figures 15 : Observation en microscopie photonique de différents stades de Cryptocaryon irritans ; A : 
Stade trophonte (grossissement x 630) ; B : Stade théronte (d’après Dickerson, 2006) 

 

 

Ordre Mobilida 

 

Famille Urceolaridae 

Ces protozoaires sont dotés d’un disque adhésif proéminent sur la face aborale portant de petits 

denticules et une ou deux rangées de cils. 

Genre Trichodina (30 à 60 μm) , Trichodinella (15 à 50 μm)  : ectoparasites de la peau et 

des branchies 

En microscopie photonique, les trichodines sont facilement reconnaissables de par leur 

forme caractéristique de disque ou de soucoupe portant une ou deux rangées de cils et 

une couronne de denticules (figure 16). En réalité, il s’agit d’un organisme de forme 

conico-cylindrique avec un disque adhésif aboral. L’appareil nucléaire est constitué d’un 

macronucléus en forme de fer à cheval et d’un petit micronucléus pas toujours visible 

(Basson et al., 2006). 

 

 
Figure 16 : Observation en microscopie photonique d'un trichodine (grossissement x 400) 
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CLASSE KINETOFRAGMINOPHOREA 

Le cytostome est en position variable et le cytopharynx proéminent.  

 

Ordre Cyrtophorida 

Le corps est cylindrique ou aplati dorso-ventralement. La ciliature somatique est réduite et le cystostome 

en position ventrale. 

Genre Brooklynella, espèce B. hostilis : ectoparasite de la peau et des branchies 

B. hostilis (figure 17) est une cellule de forme ovale (35-85 μm en longueur x 30-50 μm en largeur) 

portant plusieurs rangées de cils. Les éléments caractéristiques  sont l’aplatissement dorso-

ventral et la partie antérieure  rétrécie de la forme d’une encoche. L’appareil nucléaire est 

composé d’un macronucléus et de 13 à 22 micronucléi, tous de forme ovale (Noga, 2000). 

 

 
Figure 17 : Observation en microscopie photonique de Brooklynella sp. 

 

 

Cycle de développement 

La multiplication des protozoaires ciliés présentés ici s’effectue à la surface ou en dehors de l’hôte. 

Le cycle de développement ne nécessite qu’un seul hôte. Trichodina sp., Trichodinella sp. et Brooklynella sp. 

se reproduisent par fission binaire, mettant ainsi en évidence leur forte capacité de prolifération.  

 

C. irritans présente quant à lui un cycle de développement plus complexe (figure 18). Il quitte 

provisoirement l’hôte pour former un petit kyste renfermant des cellules en divisions qui donneront 

naissance aux nouvelles formes infestantes, les thérontes. Ce kyste demeure sur un support de 

l’environnement (paroi des bassins, filets des cages…) (Meunier, 2002). 
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Figure 18 : Cycle de développement de Cryptocaryon irritans (d’après Meunier, 2002) 

 

 

PHYLUM DINOFLAGELLATA 

Les dinoflagellés sont des algues planctoniques unicellulaires, en majorité biflagellées. 

 

CLASSE BALSTODINIPHYCEAE 

 

Ordre Blastodiniales 

Famille Oodiniaceae 

Genre Amyloodinium, espèce A. ocellatum : ectoparasite de la peau et des branchies 

Le trophonte (figure 19) de forme ovale correspond au stade parasitaire. La fixation est 

assurée par un appareil d’où partent des rhizoïdes qui s’ancrent profondément dans les 

cellules hôtes. Selon le stade de développement, la taille varie de 8 à 350 μm.  
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Figure 19 : Observation en microscopie photonique de trophontes d’Amyloodinium (flèches) sur une 

nageoire de demoiselle Dacyllus sp. (d'après Noga et al., 2006) 

 

 

 Cycle de développement 

A. ocellatum est fixé sur les branchies de l’hôte sous une forme appelée trophonte. Celui-ci se 

détache et se transforme en tomonte. Il s’agit d’une forme libre qui se divise de manière asexuée de 

nombreuses fois avant de libérer des dinospores, formes nageantes à la recherche d’un hôte (figure 20). 

 

 
Figure 20 : Cycle de développement d'A. ocellatum. (A) Trophonte : stade parasitaire qui se nourrit sur la 

peau et les branchies ; (B) Tomonte : forme enkystée qui se divise et donne des zoospores libres (C) 

 

 

A 
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o Les parasites myxozoaires 

 

PHYLUM MYXOZOA 

Il s’agit d’endoparasites à corps plasmodial pluricellulaire. Les spores sont composées de cellules 

valvaires, de cellules capsulaires et d’un sporoplasme souvent binucléé. 

 

CLASSE MYXOSPOREA 

Cette classe regroupe plusieurs centaines d’espèces dont les spores pluricellulaires sont caractéristiques : 

elles contiennent un ou deux sporoplasmes, une à sept capsules polaires renfermant un filament enroulé. 

La reproduction sexuée s’effectue par autogamie. 

 

Ordre Bivalvulida 

La spore bivalve présente une suture valvaire. Elle contient le plus souvent deux capsules polaires. 

 

Famille Myxobolidae 

Les spores sont aplaties parallèlement à la suture dont les bords sont en relief. 

Genre Henneguya (10 à 20 μm) : endoparasite du bulbe artériel et des branchies 

L’identification des myxozoaires  est uniquement basée sur la structure des spores, plus 

particulièrement la taille, la forme ainsi que le nombre et la position des capsules 

polaires. Les spores de Henneguya sp. ont la forme d’une goutte (figure 21): le corps 

sporal est ovoïde avec l’extrémité antérieure arrondie. Il renferme un sporoplasme 

finement granuleux et deux capsules polaires contenant des filaments polaires. De 

l’extrémité postérieure de la spore partent deux filaments (Feist et al., 2006). 

 

 
Figure 21 : Observation en microscopie photonique de Henneguya lateolabracis (d’après Mori, 2006) 
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 Cycle de développement 

 Le cycle des myxozoaires inclut le développement de spores multicellulaires à l’intérieur de l’hôte. 

Les poissons se contaminent en ingérant ces spores. La sporogénèse est originale puisqu’il se forme une 

spore pluricellulaire issue d’une cellule (le sporoblaste) dont le noyau donne naissance, par divisions 

successives, à des cellules ayant des fonctions différentes les unes des autres. Au cours de la dernière série 

de divisions, le noyau germinal produit deux noyaux haploïdes qui fusionnent quand la spore infecte un 

nouvel hôte (figure 22). 

 Il est possible qu’un hôte intermédiaire intervienne dans le cycle de reproduction mais il n’a pas 

été identifié pour la plupart des espèces myxozoaires. 

 

 

Figure 22 : Cycle de développement général des parasites myxozoaires. (G) Plasmodium avec cellules 
germinatives et noyaux germinatifs (N). La sporogénèse (« spore formation ») débute par la formation de 

pansporoblastes composés d’un péricyte (P) et d’une cellule sporogonique (S) (d’après Noga, 2000) 
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o Les parasites métazoaires 

 

PHYLUM PLATYHELMINTHES 

Ce sont des vers aplatis dorso-ventralement, à symétrie bilatérale. Acoelomates, ils sont dépourvus d’anus, 

d’appareils respiratoire et circulatoire et de squelette spécialisé. La plupart sont hermaphrodites. 

 

CLASSE MONOGENEA 

Parasites non segmentés, il s’agit pour la plupart d’ectoparasites monoxènes pourvus d’un organe 

d’attachement postérieur particulier : le hapteur garni de crochets, de ventouses ou  de clamps. 

 

Ordre Monopisthocotylea 

Le hapteur est simple et comporte une ou deux paires de crochets. 

 

Famille Capsalidae : ectoparasites de la peau, des branchies, parfois retrouvés sur les yeux 

Le hapteur en forme de soucoupe ou de capsule est armé de trois paires de sclérites dont une est 

une paire accessoire. En région antérieure on observe la présence de ventouses. 

Genres Neobenedenia, Benedenia (figure 23), espèces Neobenedenia sp., N. melleni : 2-5 

mm, Benedenia sp., B. seriolae : 9 mm,  B. epinepheli : 5 mm  

 

 

Figure 23 : Observation en microscopie photonique d'un parasite capsalidé (grossissement x 25) 

 

Famille Diplectanidae : ectoparasites des branchies 

Wu et al. (2005) rapportent que le hapteur est rétréci au niveau de la zone d’attachement au 

corps. La classification des espèces est basée sur les éléments sclérifiés du hapteur : les hamuli 

(petits crochets), les barres transversales et les squamodisques. 

Genres Diplectanum, Pseudorhabdosynochus, espèces D. latesi, P. seabassi, P. latesi (figure 

24) 
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Figure 24 : Vue ventrale de Pseudorhabdosynochus seabassi (d'après Wu et al., 2005) 

 

 

 Cycle de développement 

 Les monogènes capsalidés et diplectanidés sont ovipares : les œufs sont relâchés dans l’eau et 

libèrent une larve ciliée mobile appelée oncomiracidium. Elle se met activement à la recherche d’un hôte 

sur lequel elle se transforme en un jeune immature après fixation (Buchman et al., 2006). 

 

 

CLASSE TREMATODA 

Ces vers plats sont des parasites hétéroxènes dont les stades larvaires ou imaginaux représentent les 

stades infestants. 

SOUS-CLASSE DIGENEA 

Le cycle de développement fait intervenir au moins deux hôtes dont un mollusque. 

 

Ordre Strigeata 

Les cercaires ont une queue fourchue et généralement deux ventouses. 

 

 Famille Sanguinicolidae : endoparasites du système circulatoire 

Les sanguinicolidés sont des vers plats hermaphrodites, parasites du système circulatoire. Leur 

corps est lancéolé et recouvert de petites épines disposées en rangées transversales (figure 25). 

Les œufs operculés ou non libèrent des larves miracidium à l’origine des lésions. 
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Genres Sanguinicola, Clinostomum, Cruoricola, Pearsonellum 

 

 
Figure 25 : Vue ventrale de Pearsonellum pygmeus (d’après Nolan et Cribb, 2004) 

 

 

Cycle de développement 

 Les digènes sont des parasites hétéroxènes. Les adultes produisent des œufs généralement 

operculés qui sortent de l’œsophage  ou des branchies de l’hôte définitif (poisson, oiseau ou mammifère). 

A l’éclosion, ils libèrent une larve miracidium qui infeste un mollusque (habituellement un escargot). La 

larve se transforme en cercaire qui quitte l’hôte intermédiaire pour parasiter un poisson. Après avoir 

atteint les organes cibles, la cercaire évolue en métacercaire. Lorsque le poisson est mangé par un hôte 

définitif (mammifère, oiseau, poisson carnivore), la métacercaire se transforme en adulte (Noga, 2000) 

(figure 26). 

 

 Dans le cas de Sanguinicola sp., les adultes se trouvent le plus souvent dans les vaisseaux 

mésentériques, péricardiques et hépatiques. Concernant Cruoricola lates, ils colonisent les vaisseaux 

sanguins du mésentère, de l’hépatopancréas, du péricarde, des yeux et du rein. Quant aux œufs, on les 

retrouve essentiellement dans les branchies, l’hépatopancréas, le rein et le ventricule cardiaque (Herbert 

et al., 1995). 
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Figure 26 : Schéma général du cycle de développement des parasites digènes (d’après Kinkelin et al., 

1985) 

 

 

PHYLUM ARTHROPODA 

Les arthropodes sont des métazoaires coelomates à symétrie bilatérale. Leur corps est segmenté et le 

tégument recouvert de chitine. Les parasites arthropodes des poissons sont des crustacés. 

 

SUB-PHYLUM CRUSTACEA 

Les crustacés sont des arthropodes antennifères à respiration branchiale. Le cycle biologique comprend 

une larve caractéristique appelée nauplius. 

 

CLASSE MAXILLOPODA 

Les maxillopodes sont caractérisés par une réduction de l’abdomen et des appendices. 

 

Ordre Copepoda 

Le parasitisme conduit à la régression des appendices locomoteurs, des organes des sens et de la 

segmentation. En contre partie se développent des dispositifs de fixation à l’hôte et de l’appareil 

reproducteur. En général, seules les femelles sont fixées et portent de grands sacs ovigères. 

 

Famille Caligidae 

Les caligidés vivent sur le corps des poissons. Dans cette famille, le caractère « arthropode » est 

marqué. Les adultes sont de couleur crème ou jaune clair. Le céphalothorax aplati est large, plutôt 

arrondi et porte des lunules frontales ainsi qu’une paire d’yeux. L’abdomen de la femelle est plus 

gros que celui du mâle. Un fois mature, elle porte une paire de sacs ovigères, chacun contenant 

environ 30 œufs (Chinabut, 1996). 
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Genre Caligus (femelle 6 à 8 mm) : ectoparasite de la peau, parfois retrouvé sur les 

branchies (figure 27). 

 

   

Figure 27 : Adultes matures de Caligus sp. (d'après Lester et Hayward., 2006) 

 

Famille Ergasilidae 

Les ergasilidés parasitent en majorité les branchies des poissons. L’organisation « tête-thorax-

abdomen » est peu modifiée. La caractéristique principale concerne la 2ème paire d’antenne qui est 

large et incurvée, utilisée pour la fixation à l’hôte. Seules les femelles sont parasites, les mâles et 

autres stades du cycle de développement vivant dans la colonne d’eau. Les sacs ovigères des 

femelles matures contiennent plus de 100 œufs (Lester et al., 2006). 

Genre Ergasilus (femelle 1,5 mm) : ectoparasite des branchies (figure 28). 

 

 
Figure 28 : Femelle mature de Ergasilus sp. (d'après Lester et Hayward., 2006) 

Barre = 250 µm 

Femelle 

Mâle 
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Famille Lernanthropidae 

Genre Lernanthropus (femelle 6 mm et plus) : ectoparasite des branchies 

Les espèces du genre Lernanthropus  sont caractérisées par leurs 3ème et 4ème paires de 

pattes dont le dernier segment allongé et charnu porte un sac ovigère torsadé. La tête est 

fusionnée au thorax et l’ensemble forme un céphalothorax (figure 29). 

 

 
Figure 29 : Dessin en vue ventrale d’une femelle de Lernanthropus kroyeri (d’après Özel et al., 2004) 

 

 

 Cycle de développement 

 D’après Jithendran et al. (2008), les parasites copépodes ont un cycle de développement complexe 

comprenant différents stades larvaires entre lesquels on observe une mue. Les œufs relâchés dans l’eau 

libèrent une larve nauplius. Après une succession de stades nauplius, la larve mue et atteint le stade 

copépodite qui correspond au stade infestant (figure 30). 

 Dans les groupes primitifs tels que les ergasilidés, les copépodites sont des formes libres. La 

copulation a lieu à ce moment et les mâles meurent directement après. 

 Dans les groupes plus évolués comme les caligidés, quelques uns ou tous les stades copépodites 

sont parasites, ainsi que les mâles adultes. Le cycle est le plus souvent direct et comprend un stade 

planctonique (larve nauplius), plusieurs formes nageantes libres (stades copépodites), et différents stades 

fixés sur l’hôte (chalimus, pré-adulte, adulte). 
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Figure 30 : Schéma général du cycle de développement des parasites crustacés (d'après Kinkelin et al., 
1985) 

 

 

PHYLUM HETEROKONTA 

Les hétérocontes ressemblent physiquement aux champhignons mais ceux sont des organismes 

hétérotrophes donc proches des algues. 

 

CLASSE OOMYCETES 

Les oomycètes sont des organismes filamenteux et unicellulaires. Ils sont appelés « pseudo-

champignons » car leur paroi cellulaire n’est pas composée de chitine mais de cellulose. 

 

Ordre Saprolégniales 

Ce sont des champignons aquatiques. 

 

Famille Saprolegniaceae 

Genre Aphanomyces, espèce : A. invadans 

  Ce champignon est responsable du syndrome ulcératif épizootique. Il est aussi appelé 

« moisissure d’eau ». Le cycle de reproduction est asexué : les hyphes fixés à un poisson sporulent lorsque 

les conditions du milieu le permettent. Celles-ci libèrent des zoospores primaires, formes libres et 

nageantes. Les zoospores représentent le stade infectieux ; une fois fixées à l’hôte, elles germent et 

donnent des hyphes. Dans le cas où elles ne rencontrent pas d’hôte, elles ont la possibilité de s’enkyster 

dans l’eau en zoospores secondaires puis d’attendre les conditions d’activation des spores. 
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II. 4. 2. Epidémiologie 
 

o Distribution géographique 

Les parasites présentés ci-dessus sont ubiquistes et ont pour la majorité une 

distribution mondiale. Cryptocaryon sp. se limite quant à lui aux milieux tropicaux et sub-tropicaux 

(Meunier, 2002). 

 

 

o Espèces et stades sensibles 

Beaucoup d’espèces marines d’élevage sont sensibles à ces groupes de parasites. 

La plupart des agents parasitaires ne présentent pas de spécificité restreinte à un hôte particulier et se 

rencontrent sur de nombreuses espèces. Tous les stades peuvent être atteints, toutefois les juvéniles sont 

les plus sensibles. 

 

 

o Facteurs favorisants 

La majeure partie des parasitoses a une incidence plus grande quand la 

température de l’eau augmente. Certains parasites, comme les capsalidés, sont sensibles aux baisses de 

salinité. Les stress induits sont autant de facteurs de risque d’apparition des parasitoses. Une biomasse 

élevée, une dégradation de la qualité de l’eau avec une charge excessive en matière organique favoriseront 

également le développement de telles infestations. La sporulation de A. invadans est favorisée par les 

épisodes de fortes pluies (OIE, 2006) 

 

 

o Réservoirs, sources, transmission 

La transmission des parasites est horizontale, de poisson porteur à poisson sain, 

par l’eau, le personnel ou le matériel contaminé. De nombreux parasites ont été identifiés sur des poissons 

sauvages qui peuvent alors constituer un réservoir naturel. Certains ciliés comme Cryptocaryon sp. 

forment des kystes et peuvent se multiplier dans l’eau en dehors de l’hôte. Dans le cas des monogènes, les 

parasites adultes pondent des œufs qui se posent sur le fond des bassins ou s’accrochent sur les filets. 

Concernant les digènes, le cycle de développement nécessite souvent un hôte intermédiaire 

(généralement un mollusque) qui constitue alors le réservoir. 

 

 

o Mortalité, morbidité 

Les infestations parasitaires peuvent induire des mortalités aiguës ou chroniques 

en fonction du parasite considéré et des conditions environnementales d’élevage. Dans le cas d’infestation 

à Amyloodinium, il n’est pas rare d’observer 100 % de mortalité quelques jours après l’apparition de la 

maladie (Noga et al., 2006). De manière générale, les parasitoses sont à l’origine d’une diminution des 
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performances des poissons et les ectoparasites ouvrent tant au niveau cutané que  branchial des portes à 

des infections bactériennes secondaires. 

 

 

I. 4. 3. Symptômes et lésions 
L’apparition et la sévérité des troubles cliniques dépendent de l’intensité du parasitisme. 

 

 

o Les ectoparasitoses branchiales et cutanées 

D’après une bibliographie très abondante sur le sujet des ectoparasitoses, il en 

ressort que les symptômes sont souvent similaires et donc peu spécifiques d’un agent parasitaire externe. 

Citer tous les auteurs qui me permettent d’arriver à cette affirmation surchargerait le texte qui perdrait 

alors en clarté. Heureusement, Lautraite et al. (2004) fournissent une bonne synthèse des signes cliniques 

et lésionnels dus aux infestations parasitaires externes. 

 

De manière générale, les poissons montrent des changements comportementaux : 

ils deviennent léthargiques ; l’action mécanique et spoliatrice due à la fixation et à l’alimentation des 

parasites ponctue parfois cette tendance à l’abattement par des épisodes d’hyperactivité où les poissons 

se grattent contre les parois (poissons « flashant »). De plus, ils s’isolent souvent du reste du groupe et 

nagent en surface. Leur livrée s’assombrit (figure 31) et une perte d’appétit conduit à un amaigrissement 

et une diminution des performances.  

 

Dans le cas d’infestations cutanées, des lésions de grattage (figure 31) 

apparaissent, puis des pertes d’écailles ainsi que des plages de coloration grisâtre du tégument dues à un 

dépôt excessif de mucus. Enfin surviennent dans un dernier stade des lésions ulcératives de l’épiderme. Il 

en résulte des problèmes d’osmorégulation et d’infections bactériennes ou fongiques secondaires. 

 

 
Figure 31 : Juvénile de platax présentant une livrée sombre et de petites tâches blanches correspondant 

aux lésions de grattage 
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Lors d’infestation branchiale, des symptômes de difficulté puis de détresse 

respiratoire se manifestent par un comportement de pipage (poissons respirant à la surface de l’eau) et 

une hyperventilation. Les lamelles branchiales sont congestives suite à l’irritation provoquée par les 

parasites, montrant une hyperplasie avec plus ou moins des lésions de télangiectasie. Les lamelles 

secondaires se couvrent de mucus et dans un stade avancé, fusionnent entre elles. Des lésions 

hémorragiques ou de nécroses ponctuelles peuvent apparaître, notamment dans les cas d’infestation par 

des monogènes. Lors d’infestation massive, une anémie branchiale puis générale survient. 

 

Lors de cryptocaryose (maladie des points blancs), en plus des signes 

précédemment décrits, la peau se recouvre de nombreuses ponctuations blanchâtres. Ce sont des pustules 

contenant les parasites (Meunier, 2002). Les poissons sévèrement atteints d’amyloodiniose ont parfois un 

aspect velouté ou donnent l’impression d’être couverts d’une poussière blanche (Noga et al., 2006). 

Certaines espèces de capsalidés s’accrochent sur les yeux ce qui engendre des lésions d’opacification 

cornéenne, une exophtalmie et des hémorragies dans les cas les plus sévères (David et al., 2006). Dans le 

cas du syndrome ulcératif épizootique, le symptôme caractéristique est le développement de plaies se 

manifestant d’abord sous la forme de points rouges. Celles-ci évoluent en ulcères parfois profonds sur le 

corps, la tête et les opercules (OIE, 2006). 

 

 

o Les endoparasitoses branchiales et circulatoires 

Les parasites concernés par ce chapitre sont ceux du genre Henneguya 

(myxozoaire) et les sanguinicolidés (digènes). 

 

Les poissons infestés par ces myxozoaires présentent les symptômes généraux 

d’anorexie et de léthargie. Les signes typiques de la maladie  sont des branchies pâles traduisant une 

anémie, une hypersécrétion de mucus et une hypertrophie du bulbe artériel (figures 32). Les mortalités 

observées sont généralement chroniques. A l’observation de prélèvements branchiaux en microscopie 

photonique, les capillaires des lamelles branchiales sont souvent obstrués par un nombre très important 

de spores (figures 32). Les vaisseaux sanguins sont congestionnés, les lamelles branchiales fusionnent et 

l’épithélium est hypertrophié. Les observations histologiques du bulbe artériel révèlent souvent des 

plasmodiums entre les fibres élastiques du muscle ainsi que de nombreuses spores dans la lumière 

(Yokohama et al., 2003). 
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A    B  

C  

Figures 32 : Lésions d'henneguyose ; A : Pâleur marquée des branchies ; B : Hypertrophie du bulbe  
artériel ; C : Observation en microscopie photonique de branchies dont les vaisseaux sont totalement 

obstrués par des spores (d’après Yokohama et al., 2005 ; Mori, 2006) 

 

Les vers du sang (sanguinicolidés) peuvent être à l’origine de mortalités massives 

en cas de forte infestation. Ce n’est le cas que lorsque les conditions d’élevage permettent le maintien de la 

population d’hôtes intermédiaires (généralement un mollusque) à proximité des poissons : les filets et les 

cages représentent de bons substrats pour les mollusques. Ce sont les œufs de parasites et les larves qui 

sont à l’origine des mortalités : les adultes vivent dans les vaisseaux sanguins de divers organes, 

notamment le rein, le cœur, l’œil, l’hépatopancréas mais aussi les vaisseaux sanguins mésentériques et la 

veine caudale (Herbert et al., 1995 ; Padros et al., 2001). Les adultes pondent des œufs qui sont libérés 

dans le système circulatoire. Ceux qui sont transportés jusqu’aux branchies (figure 33) sont les seuls à 

éclore : les larves miracidium rompent l’épithélium et partent à la recherche d’un hôte intermédiaire une 

fois dans le milieu extérieur. Lorsqu’un grand nombre d’œufs éclosent simultanément, cela provoque des 

oedèmes branchiaux sévères et des hémorragies, résultant en la mort du poisson en quelques heures 

(Bullard et Overstreet, 2002). 
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A       B  

Figures 33 : Observations en microscopie photonique de branchies avec des oeufs de sanguinicolidés 
après coloration à l'hémalun/éosine ; A : Les flèches pointent les oeufs (grossissement x 200) ; B : Rupture 

de l'épithélium branchial (flèche) au niveau d'un oeuf en éclosion (grossissement x 400) 

 

 

 

II. LE DIAGNOSTIC 

Toute approche des maladies animales est indissociable de la démarche diagnostique. Dans le cadre 

de la pisciculture polynésienne, elle est essentiellement utile pour la phase de recherche et 

développement, les interventions sur les fermes étant quasiment nulles à l’heure actuelle. Un agent du SPE 

est chargé de l’identification des causes de maladies touchant les lots de platax. Grâce à un accès à la plate 

forme technologique tripartite (Ifremer, SPE, Service de la Perliculture) du LBQP au COP, il peut réaliser 

les analyses complémentaires aux observations de terrain. Par ailleurs, il reçoit le soutien d’experts 

scientifiques et d’experts en pathologie aquacole grâce à la mise en place de plusieurs partenariats. On 

peut citer l’exemple du programme TRIDENT (TRIple DEtection pour la détection du Nodavirus Tropical)  

réalisé avec l’Ifremer, différents laboratoires des DOM-TOM, et un laboratoire privé pour la mise au point 

d’un outil de diagnostic du nodavirus efficace et simple (un kit colorimétrique alors qu’actuellement ce 

diagnostic fait intervenir plusieurs techniques : l’histologie pouvant être accompagnée de techniques 

d’immunohistochimie pour les stades juvéniles et RT-qPCR pour la détection moléculaire dans les 

gamètes des poissons matures). 
D’une manière schématique, le diagnostic implique deux niveaux d’intervention : le terrain dans un 

premier temps et le laboratoire dans un deuxième temps. La place des analyses de laboratoire en 

pathologie aquacole est beaucoup plus importante que pour celle des animaux terrestres, les symptômes 

observés étant souvent peu spécifiques. Nous allons détailler la démarche diagnostique ainsi que les 

techniques de laboratoire utilisées au COP. 
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II. 1. Le diagnostic de terrain 

 
II. 1.1. Commémoratifs et anamnèse 

Le recueil des commémoratifs et de l’anamnèse est une première étape à ne pas négliger. 

Cela permet de prendre connaissance de l’élevage, de ses infrastructures, des circonstances d’apparition 

de la maladie et de manière plus générale, des éléments épidémiologiques. Voici les points principaux sur 

lesquels se renseigner : 

 

- le stade affecté : larvaire, grossissement ou géniteur. En effet, certaines pathologies 

touchent plus particulièrement les élevages en cage, en bassin, ou les jeunes sujets. 

Par exemple, les larves et juvéniles sont les plus sensibles à l’ERV ; 

 

- la date d’apparition de la maladie ; 

 

- le profil d’évolution de la maladie : les maladies parasitaires évoluent de manière 

chronique alors qu’à l’inverse, l’ERV est une pathologie aiguë ; 

 

- le taux de mortalité et son profil d’évolution : toujours dans le cas de l’ERV, les 

mortalités sont brusques et massives ; 

 

- la date et la nature du dernier épisode pathologique : dans le cas des maladies 

parasitaires, il est possible d’observer une rechute faisant suite aux traitements pour 

cause de désinfection insuffisante des bassins (élimination incomplète des œufs ou 

des formes résistantes) ; 

 

- la date et la nature de la dernière manipulation : par exemple, la flexibactériose 

se déclare souvent après le transfert des poissons vers un nouveau site ; 

 

- le type d’alimentation : il est possible à certains agents pathogènes de se 

développer sur les aliments. C’est par exemple le cas du « trash food » qui peut 

véhiculer des bactéries ; 

 

- l’approvisionnement et le traitement de l’eau : pour exemple, l’eau de mer 

alimentant les bassins de la ferme Aquapac est pompée à 5 m de la sortie des rejets. 

Le traitement par des filtres est insuffisant contre l’élimination des agents infectieux 

et peut ainsi expliquer les problèmes pathologiques récurrents rencontrés sur la 

ferme ; 
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- l’introduction de nouveaux poissons : au COP, les nouveaux poissons introduits 

dans le cheptel proviennent du milieu naturel et doivent subir une période de 

quarantaine. 

 

 

II. 1. 2. Qualité de l’eau 
Comme nous l’avons expliqué dans la deuxième partie (chapitre I. 2.), une mauvaise 

qualité de l’eau peut favoriser l’expression clinique d’une maladie ou la provoquer réellement. Le 

diagnostic doit donc nécessairement passer par la mesure des paramètres physico-chimiques de l’eau. 

Bien évidemment, assurer un suivi de la totalité de ces paramètres n’est pas envisageable. En élevage 

marin, les points importants qu’il faut absolument définir sont la température et la salinité. Au COP, le 

suivi de ces paramètres est réalisé quotidiennement grâce à un appareil assurant ces deux mesures : 

l’oxymètre HACH HQ 10. En bassin, il faut réguler le débit d’eau de façon à ce que la saturation en oxygène 

soit au minimum égale à 80 %, soit l’équivalent de 5 mg/L. En cage, outre la température et l’oxymétrie, on 

réalise des mesures de la turbidité. 

 

 

II. 1. 3. Examen clinique 

L’examen clinique est l’outil même du diagnostic clinique. Selon le cas, il peut apporter 

une certitude étiologique ou simplement permettre une orientation diagnostique dont la confirmation 

passe par l’analyse de prélèvements au laboratoire. Cet examen comprend l’observation du comportement 

des poissons et le relevé des éventuelles lésions macroscopiques. 

 

 

o Le comportement 

On ne peut obtenir des informations sur le comportement des poissons qu’en les 

observant évoluer dans leur milieu. Dans le cadre de la prévention des maladies, les agents du SPE 

relèvent quotidiennement l’état général des poissons et reportent les informations sur une fiche de suivi 

journalier. Les critères comportementaux à surveiller sont les suivants : 
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Tableau III : Orientation du diagnostic d’après les anomalies du comportement (d’après Kinkelin et al., 
1985) 

ANOMALIES DU COMPORTEMENT ETIOLOGIES POSSIBLES

Comportement natatoire

Nage en spirale ou en vrille
• ERV                                                                                                                                                                  
• Streptococcose

Léthargie
• Prodrome de nombreuses maladies                                 
• Etat agonique

Excitabilité
• Ectoparasitisme                                                
• Substance toxique ou irritante dans 
l'eau

Comportement alimentaire

Inappétence ou anorexie
• Prodrome de nombreuses maladies                                                                                                          
• Inappétence temporaire par exemple 
suite à un stress

Comportement respiratoire

Pipage (repiration à la surface de l'eau, 
signe d'une détresse respiratoire)

• Parasitose ou bactériose branchiale                         
• Manque d'oxygène                                                    
• Etat de stress

Comportement social

Isolement d'un individu par rapport au 
groupe (surtout chez les juvéniles)

• Prodrome de nombreuses maladies                      
• Relations de dominance

Couleur de la livrée
Assombrissement • Etat de stress  

 

 

o Les anomalies et lésions macroscopiques 

Le relevé des anomalies et des lésions macroscopiques nécessite un examen 

rapproché. Dans ce cas, nous ne pouvons plus nous contenter d’une observation des poissons dans leur 

environnement. Afin de faciliter les techniques de soins et de manipuler les poissons dans des conditions 

stressantes minimales, il faut avoir recours à la sédation. L’anesthésique employé au COP est l’Eugénol® 

qui est un produit pur d’huile essentielle de clou de girofle. Il est utilisé à la dose de 20 ppm (partie par 

million) permettant une anesthésie légère.  

 

Une fois la sédation réalisée, l’examen clinique se poursuit méthodologiquement. 

Tout d’abord, l’aspect général est pris en considération, puis les lésions macroscopiques de la tête et du 

corps. Les anomalies majeures sont listées dans le tableau ci-dessous. Ces données sont issues des 

informations fournies par l’étude de Kinkelin et al. (1985) et par les travaux réalisés au COP. 
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Tableau IV : Orientation du diagnostic d’après les anomalies et lésions macroscopiques majeures (d’après 
Kinkelin et al., 1985) 

ANOMALIES MAJEURES ETIOLOGIES POSSIBLES
Aspect général

Amaigrissement
• Mauvaise qualité ou quantité aliment insuffisante                                                            
• Prodrome de nombreuses maladies

Cachexie (surtout chez les juvéniles) • Affection parasitaire ou bactérienne                                                       
• Cause toxique ou en rapport avec la qualité de l'eau

Distension abdominale • Affection rénale, cutanée (perméabilité) ou branchiale

Aspects particuliers
Tête:

Exophtalmie
• Parasitose oculaire                                                                                                        
• Streptococcose                                                                                      
• Sursaturation gazeuse      

Opacité cornéenne
• Parasitose oculaire                                                                            
• Streptococcose                                                                                                
• Traumatisme physique

Enucléation de l'œil
• Parasitose oculaire                                                                                                                                                                  
• Traumatisme physique

Branchies:

Pâleur

Traduit un état anémique résultant de:                                                     
• lésions du tissus hématopoïétique                                                
• forte pression parasitaire                                                                  
• henneguyose                                                                                                                      
• excès de CO2 

Points blancs (éléments bien distincts de la 
branchie) Parasites

Surproduction de mucus
Irritation d'origine:                                                                                                 
• parasitaire                                                                                                                          
• physico-chimique

Corps:

Perte d'écailles
Résulte de:                                                                                                                               
• manipulations, stress important                                                                                     
• frottements sur un substrat pour cause de parasitisme

Points blancs
• Cryptocaryon                                                                                                              
• Amyloodinium                                                                                   
• Brooklynella

Corps étrangers libres et fixés
• Ectoparasites                                                                                            
• Champignons
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(Suite tableau IV) 

ANOMALIES MAJEURES ETIOLOGIES POSSIBLES
Lésions macroscopiques

Desquamation épidermique et 
surproduction de mucus

• Irritation d'origine parasitaire  ou physico-chimique                                                                           
• Bactériose (notamment flexibactériose)

Plaie
• Irritation d'origine parasitaire  ou physico-chimique                                                                           
• Bactériose (notamment flexibactériose)

Ulcère

• Vibriose                                                                                                            
• Parasitose (notamment à caligidés)                                                                                             
• Mycose                                                                                                  
• Traumatisme physique

Hémorragie, pétéchies
• Vibriose                                                                                                  
• Flexibactériose                                                                                              
•Mycose

Nécrose
• Flexibactériose                                                                                     
• Mycose                                                                                                    
• Attaques de congénères

Nodules miliaires
• Lymphocystose                                                                                  
• Epithéliocystis

Néoplasie Lymphocystose

Emphysème Sursaturation gazeuse  
 

Le diagnostic qui découle de l’interprétation des éléments épidémio-cliniques et 

anatomopathologiques est rarement spécifique. Pour accroître sa précision et aboutir à un diagnostic de 

certitude, il faut systématiquement lui associer des analyses de laboratoire. Pour cela, la réalisation de 

prélèvements s’impose (Cameron, 2002). 

 

 

II. 1. 4. Les prélèvements d’échantillons destinés aux examens de laboratoire 
Pour un résultat optimal, il faudrait envoyer systématiquement des poissons vivants 

pour les  soumettre aux examens de laboratoire.  En effet, les tissus des animaux aquatiques se 

décomposent très rapidement, créant ainsi une situation propice à la prolifération bactérienne. Même une 

heure après la mort d’un poisson, ce phénomène compromet la détermination de l’étiologie d’une maladie 

(Cameron, 2002). Au COP, le problème ne se pose pas car l’élevage se trouve sur le même site que celui du 

laboratoire. Il est donc possible d’effectuer des prélèvements de toute sorte, toujours sous anesthésie pour 

les poissons vivants. Bien évidemment, seuls les poissons malades ou moribonds sont ciblés. Il existe un 

cas particulier où les poissons sains sont visés : le dépistage précoce de l’ERV. 

 

Dans la perspective du développement de la filière aquacole polynésienne, il est possible 

que des fermes s’implantent dans les archipels éloignés de l’île principale. Seulement, il est peu probable 

qu’il en soit de même pour les laboratoires de diagnostic. Il est donc indispensable de réfléchir dès à 
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présent à la nature et au conditionnement des prélèvements pour acheminement jusqu’au laboratoire. 

Bondad-Reantaso et al. (2001) fournissent des éléments susceptibles d’alimenter cette réflexion dans un 

ouvrage édité par la FAO (Food and Agriculture Organization of the United Nations) et le NACA (Network 

of Aquaculture Centers in Asia-Pacific). Les vétérinaires conseillent vivement l’emploi de matériel portatif 

permettant la réalisation de certaines analyses sur le terrain. L’utilisation d’un microscope est un premier 

outil fréquemment utilisé par les pisciculteurs pour observer le plus souvent la peau et les branchies de 

leurs poissons moribonds afin d’y détecter les parasites éventuels. 

 

Nous allons maintenant préciser la nature des prélèvements réalisés au COP en vue des 

analyses de laboratoire. Tout échantillon destiné à un examen immédiat au microscope photonique ou à la 

loupe binoculaire, par exemple l’état frais (voir chapitre suivant), nécessite la préparation préalable d’une 

lame sur laquelle est déposée une goutte d’eau de mer stérile (figure 34). 

 

 
Figure 34 : Dépôt d'une goutte d'eau de mer stérile sur une lame avant montage d'un prélèvement entre 

lame et lamelle 
 

 

o Poisson vivant 

Les investigations possibles sur poisson vivant se limitent aux branchies, à la peau, 

au sang et aux gamètes. Si l’on souhaite obtenir des indices cliniques par exploration des organes internes, 

il faut travailler avec des poissons morts congelés ou que l’on sacrifie. 

 

- frottis branchial : relever l’opercule de façon à pouvoir accéder aux 

branchies. Observer la couleur, l’aspect et la présence éventuelle de parasites. 

Effectuer un raclage des branchies : à l’aide d’une pince à dents de souris et 

bout incurvé, effectuer un raclage en pinçant une branchie à la base sans léser 

l’organe puis en remontant vers l’extrémité libre des filaments branchiaux de 

manière à récupérer du mucus. Répéter l’opération sur plusieurs branchies 

puis réaliser un frottis (figure 35) ; 
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Figure 35 : Raclage des branchies 

 

- frottis cutané : à l’aide d’une ose, racler la peau saine et lésée et déposer le 

prélèvement sur une lame (comparaison tissu sain/tissu lésé). Les lésions en 

relief telles que les néoplasies ou nodules miliaires peuvent être récupérés par 

raclage au scalpel puis étalées sur lame  (figure 36) ; 

 

 
Figure 36 : Raclage cutané à l'aide d'une ose 

 

- prélèvement de nageoire : à l’aide d’une paire de ciseaux, prélever environ 

0,5 cm² de nageoire caudale. Déposer l’échantillon dans un tube Eppendorff ; 

 

- prélèvement de gamètes : effectuer une pression le long de l’abdomen du 

poisson avec le pouce, de la nageoire pectorale vers la papille génitale. Guetter 

l’écoulement d’un liquide blanchâtre (sperme). Si c’est le cas, désinfecter la 

papille et prélever le sperme avec une seringue. Le déposer dans un tube 

Eppendorff et le placer à 4°C sur glace. S’il n’y a pas de sperme, prélever les 

ovocytes à l’aide d’une pipelle de cornier en introduisant environ 5 à 10 cm de 

l’instrument dans la papille (figure 37). En sortant la pipelle, tirer sur la 
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languette pour aspirer les ovocytes. Les déposer dans un tube Eppendorff à 

placer à 4°C sur glace ; 

 

 

Figure 37 : Canulation d'un platax femelle à l'aide d'une pipelle de cornier 

 

- prise de sang : ponctionner verticalement (biseau de l’aiguille tourné vers 

l’avant) sous la ligne latérale, à la base de la nageoire caudale et de manière à 

arriver sous la colonne vertébrale (la pointe de l’aiguille touche souvent une 

des apophyses épineuses) (figure 38). Déplacer doucement l’aiguille in situ 

jusqu’à ce que le sang monte lors de très légères aspirations. Tirer alors le 

piston. Le contenu de la seringue est ensuite vidé dans un tube Eppendorff ; 

 
 

 
Figure 38 : Prise de sang au niveau du vaisseau dorsal 

 
- bain flash : immerger les poissons dans un bain d’eau douce pendant 3 

minutes. Cette technique entraîne l’opacification et/ou le détachement de 

certains parasites (exemple : les capsalidés) que l’on peut récupérer et monter 

entre lame et lamelle pour observation au microscope photonique. 
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o Poisson sacrifié 

Pour explorer les organes internes, il n’y a pas d’autre solution que l’euthanasie. 

Après autopsie, tout organe peut être prélevé en vues des analyses de biologie moléculaire, 

microbiologiques ou histopathologiques. Dans ce dernier cas, les prélèvements sont immédiatement fixés 

dans une solution de Davidson (mélange d’éthanol, d’acide acétique, de formol et d’eau de mer). Dans les 

deux autres cas, les échantillons doivent être analysés dès prélèvement, ou alors congelés à -80°C. 

 

Tout prélèvement envoyé au laboratoire est accompagné d’une fiche d’intervention 

(annexe 2) indiquant les commémoratifs et les résultats de l’examen clinique. 

 

 

II. 2. Le diagnostic de laboratoire 

 
II. 2. 1. Description des techniques d’analyse de laboratoire 

L’étude de la pathologie des poissons est relativement récente en Polynésie. Ainsi, le 

LBQP ne dispose pas de tous les outils de diagnostic, notamment des méthodes immunologiques (ELISA, 

séro-agglutination …). Cependant, les principales techniques sont utilisées : l’état frais, l’histologie, la 

microbiologie et la biologie moléculaire. 

 

 

o L’état frais 

L’état frais permet d’observer rapidement sous microscope photonique ou loupe 

binoculaire, sans coloration, un frottis ou un prélèvement de tissu lésé sans avoir besoin de sacrifier 

l’animal. Les prélèvements sont déposés dans une goutte d’eau de mer stérile et montés entre lame et 

lamelle (David et al., 2006). 

 

 

o L’histologie 

L’histologie permet d’analyser tous les types de tissus ou d’organes présentant des 

lésions. Elle est systématiquement combinée aux autres techniques en cas de mortalités massives. Cette 

technique donne accès à l’observation des modifications tissulaires et cellulaires des organes externes ou 

internes.  

 

Les échantillons prélevés doivent être fixés dans une solution de Davidson durant 

24 à 48 heures. Ils sont ensuite traités selon les techniques classiques de l’histologie : déshydratation des 

tissus dans des bains d’éthanol de concentration croissante, imprégnation et enrobage des tissus dans de 

la paraffine, réalisation de coupes de 3 μm d’épaisseur déposées sur une lame de verre, séchage des 

coupes, déparaffinage et réhydratation des tissus, coloration à l’hémalun/éosine, montage des coupes 

entre lame et lamelle à l’aide d’une résine. L’observation des lames colorées se fait au microscope 
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photonique (David et al., 2006) (annexe 3). Bien que les seules colorations utilisées au COP se limitent à 

l’hémalun/éosine et au feulgen, Bruno et al. (2006) proposent dans une revue les colorations les plus 

adéquates à employer en fonction des parasites suspectés (annexe 4). 

 

 

o La microbiologie 

Les prélèvements de tissu ou organe lésé sont homogénéisés dans de l’eau de mer 

stérile. Des dilutions décimales sont ensuite réalisées à partir de cet échantillon et 10 μL de chaque 

dilution sont ensemencés par étalement sur deux milieux de culture : un milieu pour la flore hétérotrophe 

marine totale (Marine agar) et un milieu spécifique des bactéries de la famille des Vibrionaceae (TCBS : 

Thiosulfate Citrate Bile salt Sucrose). Le comptage des colonies est effectué après 24 heures d’incubation à 

28°C. A partir des boîtes du milieu TCBS, une colonie de chaque type morphologique, identifiée en 

fonction de sa couleur sur la gélose, sa taille, sa forme et son aspect, est repiquée dans un bouillon de 

culture liquide, « Marine Broth », en vue de son identification phénotypique et/ou génotypique. Ces 

identifications peuvent être réalisées en fonction du niveau de diagnostic souhaité. 

 

D’une part, l’identification phénotypique se fait par tests biochimiques avec des 

milieux préparés au laboratoire (milieux composés de différentes concentrations de NaCl), d’autre part, 

par un système standardisé miniaturisé (galerie API-E20). Le protocole de bactériologie utilisé au COP est 

présenté en annexe 5. 

 

 

o La biologie moléculaire 

Les échantillons soumis aux techniques de biologie moléculaire doivent au 

préalable avoir été congelés à - 80°C ou fixés en éthanol à 70°. La technique d’amplification génique (PCR) 

et ses variantes (RT-PCR, q-PCR) permettent de calculer la quantité d’ADN présente dans un échantillon 

ou d’analyser les produits amplifiés sur un gel d’agarose auquel est ajouté du bromure d’éthidium (émet 

une fluorescence lorsqu’il est éclairé par des UV). Puis l’on compare la fluorescence de l’échantillon avec 

celle d’un marqueur de taille connu. 

 

L’identification génotypique des souches bactériennes s’effectue par séquençage 

du génome bactérien après extraction de l’ADN et PCR (David et al., 2006) : une extraction d’ADN est 

réalisée à partir d’une culture bactérienne pure. Une portion de gène codant pour les ARN ribosomiaux est 

amplifiée par PCR. Le résultat de cette amplification est visualisé par électrophorèse sur gel d’agarose ou 

peut être séquencé si nécessaire. La comparaison des séquences ainsi obtenues avec celles d’espèces 

bactériennes déjà référencées au LBQP permet leur rattachement à un groupe ou à une espèce, et donc 

leur identification génotypique (David et al., 2006). Les protocoles respectés sont ceux des fournisseurs de 

réactifs (par exemple Bio Rad, Invitrogen, ou encore Promega). 
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II. 2. 2. Quel outil choisir ? 
Au vu de ce qui a été précédemment décrit, on peut dire que le pathologiste aquacole est 

la plupart du temps confronté à des signes cliniques peu spécifiques. De plus, les bactéries se développent 

souvent au cours d’infections secondaires. Ceci explique le recours presque systématique à l’état frais et à 

l’histologie qui permettent l’observation de parasites, de bactéries et de lésions virales (exemple : 

vacuolisations dans le cerveau et l’œil en cas d’ERV). Cette première étape permet souvent d’orienter le 

diagnostic puis d’utiliser des techniques plus spécifiques d’un agent pathogène. 

 

Pour les maladies virales, les techniques de détection de l’antigène ou du matériel 

génétique viral et d’isolement viral sur culture cellulaire sont à utiliser en fonction du virus suspecté. 

D’après Michel et al. (2007), la technique de référence est la culture cellulaire. Il existe cependant de 

nombreux virus qui n’ont jamais pu être cultivés. 

 

Au COP, les techniques utilisées sont la biologie moléculaire (PCR classique, PCR en 

transcription inverse et PCR quantitative), l’hybridation in situ et l’histologie. Le tableau V présente les 

techniques de diagnostic de l’ERV et de la LDV. 

 

Tableau V : Les techniques de diagnostic de l’ERV et de la LDV 
Techniques employées au COP Autres techniques possibles

• RT-PCR : les ARN totaux sont extraits 
d'organes (cerveau, œil, nageoire), de larves 
entières ou de gamètes                                                                                                                                                                           
• PCR interne : seconde amplification du 
matériel génétique qui augmente la sensibilité 
et la spécificité du test                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                          
• Histologie : révélation de nombreuses 
vacuolisations (lésions caractéristiques) dans 
l'oeil et le cerveau

• ELISA                                                                                                      
• Dosage d'anticorps plasmatiques                                                                      
• Immuno-histochimie                                                                                
• Culture in vitro sur lignées celullaires 
permissives

• Etat frais : hypertrophie des cellules 
fibroblastiques de la peau ou des nageoires                                                                           
• Histologie : idem état frais                                                                                                
• PCR

• Isolation du virus sur culture cellulaire                                                       
• Immuno-fluorescence indirecte                                                     
• Cytométrie de flux                                                                                   
• Dot-blot

PRELEVEMENTS : cerveau, muscle, nageoire, gamètes, sang, larve entière 

ERV (1)

Lymphocystose (2)

PRELEVEMENTS : lésions tégumentaires

 
(1)  : les données sur l’ERV sont d’après Cochennec-Laureau et al. (2005) 

(2)  : les données sur la lymphocystose sont d’après Hill (1984), Cano et al. (2006), Kitamura et al. (2006) 

 

En cas de lésions ulcératives et/ou hémorragiques de la peau et des organes internes 

laissant suspecter des infections bactériennes, on réalise souvent des prélèvements en vue d’analyses 

microbiologiques. D’après Michel et al. (2007), l’isolement en milieu de culture est la technique de 

référence pour la plupart des bactéries. De plus elle représente une étape indispensable pour l’étude des 

caractères culturaux et enzymatiques, l’emploi des galeries miniaturisées et l’évaluation de la sensibilité 

aux antibiotiques (l’antibiogramme n’est pas réalisé au COP). Il existe des espèces non cultivables comme 

par exemple la bactérie responsable d’épithéliocystis. Dans ce cas, il faut avoir recours à des outils 

moléculaires spécifiques ou plus simplement à l’histologie. Cette dernière technique est également 

importante pour caractériser les tissus cibles et les lésions causées par les bactéries. 
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L’essentiel du diagnostic parasitologique repose sur l’observation morphologique et/ou 

structurale d’un parasite à l’œil nu, à la loupe binoculaire, ou en microscopie photonique. Néanmoins, 

toutes les approches sont utilisables, en tenant compte de la nature des organismes soupçonnés. Au COP, 

l’état frais et l’histologie sont les deux techniques de référence utilisées. Les protozoaires ciliés sont des 

ectoparasites facilement observables à des grossissements inférieurs à 100 fois, sur des prélèvements 

cutanés ou branchiaux. Les myxozoaires se caractérisent principalement par leurs spores pluricellulaires. 

Les monogènes sont des ectoparasites parfois visibles à l’œil nu. Leur identification se base 

essentiellement sur la morphologie du hapteur. Enfin, les crustacés copépodes sont facilement 

reconnaissables car visibles à l’œil nu (Kinkelin et al., 1985). 

 

Après l’identification des agents pathogènes, la résolution des problèmes 

pathologiques passe par la mise en place de méthodes de lutte appropriées que sont les mesures curatives 

et les mesures préventives. 

 

 

 

II.  MAÎTRISE ET GESTION DU RISQUE SANITAIRE 

En aquaculture, une gestion sanitaire efficace est en majeure partie assurée par la prévention des 

maladies plutôt que par les traitements curatifs (Francis-Floyd, 2005). La prévention des maladies 

consiste d’abord à maintenir la santé  des poissons en harmonisant les composants de l’environnement 

avec les besoins nécessaires à leurs différents états physiologiques. Il faut également s’attacher à 

interrompre la transmission des maladies en évitant toute implantation des bioagresseurs dans une 

ferme, ou en évitant que les bioagresseurs déjà implantés n’aillent contaminer un milieu indemne. D’un 

point de vue médical, la vaccination et les traitements préventifs limitent de manière considérable les 

épizooties. En cas de mortalités ou de maladie déclarée, c’est à partir du diagnostic établi que l’on choisira 

une réponse thérapeutique adaptée. Plus cette réponse sera précoce, meilleurs seront les résultats 

(Kinkelin et al., 1985 ; Lautraite et al., 2004). 

 

 

III. 1.  Les mesures préventives 

 
III. 1. 1. La prophylaxie sanitaire : conduite zootechnique et hygiène 

L’éleveur possède tous les moyens pour assurer une bonne prophylaxie sanitaire dont 

l’objectif est triple : fournir au poisson des conditions assurant son confort physiologique, éviter 

l’introduction de nouveaux agents pathogènes et réduire ou bloquer la circulation des agents pathogènes 

dans l’élevage. 
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o Suivi et ajustement des conditions d’élevage 

Quel que soit le type d’élevage, les paramètres physico-chimiques de l’eau qui 

devraient être systématiquement suivis sont la température, la salinité, la turbidité, le pourcentage de 

saturation de l’eau en oxygène et le pH (en bassin). En cas d’écart noté sur un de ces paramètres par 

rapport aux valeurs physiologiques du poisson, le pisciculteur doit essayer de ramener la situation dans 

des conditions optimales pour un élevage en bassin. En milieu ouvert, ce suivi pourra contribuer à 

l’explication d’éventuelles baisses de performances ou de mortalités (Lautraite et al., 2004). 

 

 

o Maîtrise sanitaire de l’eau 

La transmission horizontale des maladies se fait souvent par l’eau. La filtration et 

le traitement de l’eau en entrée des stations piscicoles sont fondamentaux pour contrôler et minimiser le 

risque infectieux. Une filtration initiale mécanique permet de retenir les matières en suspension de taille 

variable en fonction des différents filtres disponibles. Elle facilite la décontamination ou la stérilisation 

ultérieure de l’eau par différents procédés chimiques ou physiques comme par exemple la 

décontamination aux rayons ultraviolets. La stérilisation par traitement à l’ozone est un procédé coûteux 

et celle au chlore est potentiellement dangereuse pour les poissons en cas d’inactivation insuffisante du 

composé chimique (Lautraite et al., 2004). Le traitement à l’iode est souvent utilisé pour désinfecter l’eau 

et les œufs à la récolte. 

 

 

o L’alimentation 

Les poissons doivent recevoir une ration alimentaire quantitativement suffisante 

et qualitativement adaptée à l’espèce et au stade de développement pour assurer son bien-être et sa 

croissance et pour couvrir tous ses besoins biologiques.  

 

Dans le but d’éviter une dégradation de la qualité de l’eau liée à une non ingestion 

des aliments, il faut jouer sur le type d’aliment et sur ses modalités de distribution. La dégradation de la 

qualité de l’eau affecte la santé des poissons car l’enrichissement en matière organique en décomposition 

dans les bassins favorise le maintien et le développement des bactéries. C’est aussi un cas fréquent 

favorisant l’apparition de cryptocaryose (Meunier, 2002). 

 

Les conditions de stockage de l’aliment artificiel peuvent avoir une influence 

néfaste sur la qualité de l’aliment distribué. Par exemple, un stockage dans des conditions humides peut 

favoriser le développement de moisissures, ou encore une température trop élevée entraîne la 

peroxydation des lipides qui deviennent alors toxiques pour les poissons. C’est pourquoi le climat tropical 

de la Polynésie française oblige un stockage et une conservation des aliments dans un milieu réfrigéré 

(4°C) à l’abri de l’humidité, de la chaleur et de la lumière, comme c’est le cas au COP. 

 



 - 102 - 

En élevage marin, les larves sont alimentées avec des proies vivantes : algues, 

artémias rotifères. La culture du phytoplancton ou zooplancton crée un milieu idéal au développement de 

bactéries et protozoaires pouvant être à l’origine de mortalités importantes. L’hygiène des cultures 

d’algues et de proies vivantes est donc un facteur sanitaire déterminant en élevage larvaire. Il en va de 

même pour l’alimentation à base de déchets de poissons ou de calmars et moules congelées qui peuvent 

également véhiculés des agents pathogènes. Il est donc préférable, comme c’est le cas pour la phase de 

pré-grossissement et de grossissement du platax, de n’utiliser en dehors des proies vivantes que de 

l’aliment inerte dont les conditions sanitaires de production sont contrôlées. 

 

 

o Introduction de poissons et quarantaine 

A l’heure actuelle, l’introduction de matériel biologique au COP concerne 

uniquement des poissons pêchés dans le milieu naturel. C’est pourquoi toute arrivée nouvelle est 

accompagnée d’une période de quarantaine (annexe 6) afin d’éliminer les parasites et de déterminer le 

statut sanitaire vis-à-vis de l’ERV. Une salle spéciale est exclusivement consacrée à cette manipulation et 

physiquement isolée des autres. Un pédiluve et un distributeur de produit désinfectant pour les mains 

sont placés au niveau de toutes les portes d’accès à cette salle (David et al., 2006). 

 

 

o Maîtrise sanitaire des autres intrants 

Le personnel peut être à l’origine de contaminations croisées entre les différentes 

zones d’un élevage. Pour limiter ce risque, il est conseillé d’installer un pédiluve aux entrées de chacune 

des zones. Le pédiluve doit également être signalé aux visiteurs, bien visible et rechargé fréquemment 

avec un produit qui garde son efficacité en présence de matières organiques. Sur le même principe, 

l’installation de distributeurs de désinfectant liquide pour les mains est également recommandée. Pour 

des raisons d’hygiène, les zones de production larvaire et de maturation des géniteurs sont physiquement 

séparées et sans communication. 

 

 

o Hygiène dans l’élevage 

Les mesures d’hygiène permettent de réduire, voire supprimer la circulation au 

sein de l’élevage des agents pathogènes et ainsi diminuer la pression infectieuse à laquelle sont soumis les 

poissons. 

 

Les poissons morts, par leur forte charge en agents infectieux, sont une source 

d’infection majeure pour leurs congénères sains. Ils doivent donc être retirés aussi fréquemment que 

possible. Pendant qu’une maladie contagieuse sévit dans un bassin, le retrait des poissons moribonds 

présentant des signes avancés de maladie est pour les mêmes raisons une mesure réellement utile. Les 

principes de ce type d’opération sont les suivants : 
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- le matériel utilisé pour la collecte de ces poissons hautement contaminés doit 

être strictement dédié à cette opération et à chacun des secteurs de 

l’exploitation. Par ailleurs, il doit être systématiquement désinfecté ; 

- le cheminement suivi lors de la collecte doit respecter le principe de la marche 

en avant. Cette collecte doit être réalisée au moins une fois par jour ; 

- la gestion des liquides d’écoulement provenant des cadavres doit faire l’objet 

d’une grande attention notamment dans la zone de stockage d’où ils ne doivent 

jamais se répandre vers les aires d’élevage ; 

- les cadavres doivent être stockés dans des chambres frigorifiques, 

éventuellement congelés. Dans l’idéal, ils doivent être évacués par une société 

d’équarrissage ; 

- chaque bac d’élevage doit avoir son matériel spécifique. 

 

Concernant la désinfection des bassins, il est recommandé de réaliser un vide 

sanitaire entre deux cycles successifs (lorsque c’est possible) : vidange complète, nettoyage puis 

désinfection et assec. L’annexe 7 présente une liste de désinfectants utilisables en aquaculture. 

Dans le cas où il n’est pas possible de faire un assec complet des bassins, il est 

nécessaire de faire un nettoyage suivi d’une désinfection. De manière générale, la désinfection des 

installations non démontables ou peu accessibles est une action à mener régulièrement (Lautraite et al., 

2004). 

 

Concernant les élevages en cage, les mailles immergées des filets sont rapidement 

colonisées par les algues et les coraux (figure 39). Il en résulte la réduction du passage du flux d’eau dans 

les cages. Lorsque les biosalissures obstruent les mailles des filets, ceux-ci doivent être remplacés par du 

matériel propre : ils sont sortis de la zone d’élevage et suspendus pour être nettoyés à l’eau douce par jet à 

haute pression puis séchés à l’air libre. Ils doivent ensuite être rangés à l’abri de la lumière, de l’humidité 

et des animaux nuisibles (David et al., 2006). 

 

 
Figure 39 : Filet d'élevage en cage colonisé par les algues et les coraux 
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Il est toujours utile et souvent indispensable, notamment dans le cas où une 

activité d’écloserie côtoie une activité de grossissement, de cloisonner une pisciculture en sous unités 

topographiquement distinctes par des barrières sanitaires entre les différents secteurs de production : 

 

- comme c’est le cas au COP, le site doit être compartimenté en zones : écloserie, 

alevinage, grossissement, géniteurs. Ces zones doivent être séparées par des 

points de passage obligatoires équipés en dispositifs de désinfection visibles et 

signalisés (pédiluves, distributeurs de produit désinfectant pour les mains) ; 

- les pédiluves doivent être rechargés fréquemment. En période humide ou dans 

les sites boueux, on peut placer deux pédiluves successifs, le premier servant à 

un rinçage préliminaire et le second servant à désinfecter la surface ainsi 

rincée ; 

- d’une façon générale, il faut respecter le principe de la marche en avant. 

Appliqué à l’eau, cela signifie que s’il n’est pas possible de n’avoir que des 

bassins en première eau (situation idéale au plan sanitaire), alors l’eau doit 

circuler des secteurs les plus propres vers les secteurs les plus sales (ce qui 

équivaut souvent à circuler des stades les plus jeunes vers les stades les plus 

âgés). Appliqué au personnel, cela signifie que le travail doit être organisé de 

façon à ne progresser que des secteurs les plus propres vers les plus 

contaminés. Tout retour vers un secteur plus propre devrait faire l’objet d’une 

procédure complète de désinfection. 

 

Le responsable du site de production doit non seulement informer mais aussi 

former le personnel qu’il encadre sur la nécessité de respecter en permanence de bonnes pratiques 

sanitaires en insistant sur l’importance de cette permanence. Des procédures qualité concernant chaque 

type d’opération à risque doivent donc être rédigées, connues de tous et respectées sans aucune entorse. 

Elles doivent intégrer tous les risques de contamination et de panne matérielle. Dans les établissements à 

activité mixte, il est profitable de limiter le nombre d’intervenants au strict minimum dans la partie 

écloserie (Lautraite et al., 2004). 

 

 

III. 1. 2. La prophylaxie médicale 
 

o Traitements préventifs 

Les traitements préventifs concernent les maladies ectoparasitaires, plus 

particulièrement celles causées par les protozoaires, myxozoaires et les monogènes. Il est possible de 

mettre en place un plan de prévention parasitaire efficace, appuyé sur une démarche en trois temps 

(Wendover et al., 2007) : 
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1) tout d’abord, il est primordial d’identifier les parasites présents dans une 

ferme grâce à des prélèvements branchiaux et tégumentaires réguliers 

analysés au microscope. Il faut noter les genres parasitaires rencontrés et 

estimer la charge parasitaire. 

 

2) Ensuite, définir les antiparasitaires efficaces sur les organismes identifiés. De 

manière générale, il s’agit toujours des mêmes produits : formaldéhyde ou 

formol (à n’utiliser qu’en dernier recours vus les risques pour l’environnement 

et pour le manipulateur), peroxyde d’hydrogène et eau douce. Les traitements 

s’effectuent par balnéation. Un point auquel il faut accorder une très grande 

attention est la toxicité potentielle des antiparasitaires en fonction des espèces 

de poisson traitées : Seng et al. (2006) recommandent de toujours tester au 

préalable le produit à une dose et un temps de traitement donnés sur un petit 

nombre de poissons car la tolérance peut être très différente selon les espèces 

traitées. 

 

3) Enfin, en fonction de la durée du cycle de développement parasitaire, planifier 

la fréquence des traitements. Un exemple concret illustrant cette démarche 

sera présenté dans la 4ème partie de cet exposé. 

 

Au COP, les géniteurs sont traités préventivement contre les ectoparasites, 

notamment les capsalidés du genre Neobenedenia, deux fois par mois. Ils sont tout d’abord immergés dans 

un bain d’eau douce pendant 5 minutes puis subissent une dessalure : sous contrôle effectué au 

réfractomètre, la salinité de l’eau est progressivement diminuée de 35 ‰ à 15 ‰ en 4 à 5 jours. Au terme 

de la durée de traitement, ils sont placés dans un nouveau bassin (David et al., 2006). La stratégie 

préventive concernant les poissons en grossissement en cage est en cours d’élaboration (voire 4ème 

partie). 

 

 

o Immunoprophylaxie 

L’immunoprophylaxie consiste à augmenter la résistance des poissons  vis-à-vis 

d’un agent pathogène particulier au moyen de la vaccination ou de l’utilisation de produits 

immunostimulants tels que les vitamines ou anti-oxydants (Lautraite et al., 2004).  

 

La recherche a encore beaucoup à apporter au sujet des vaccins. La majeure partie 

commercialisée aujourd’hui est destinée à lutter contre les maladies bactériennes. Il existe des vaccins 

recombinants apportant une protection efficace contre les virus de la nécrose pancréatique infectieuse, la 

nécrose hématopoïétique infectieuse et la septicémie hémorragique virale (Husgaro et al., 2001). Aucun 

vaccin n’est actuellement commercialisé contre les parasitoses, bien qu’à l’échelle expérimentale des 

essais aient été réalisés contre des protozoaires ciliés (Alvarez-Pellitero, 2008).  
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Il existe trois types de vaccins : 

 

- les vaccins inactivés : ce sont les formes les plus utilisées en aquaculture, 

principalement dirigés contre les bactéries à Gram négatif comme Vibrio 

anguillarum. Ils sont administrés par balnéation ou par injection intra-

péritonéale (Gudding et al., 1999)  ; 

- les vaccins vivants atténués : dans un premiers temps, ils ont surtout été 

étudiés vis-à-vis des maladies virales afin de pallier la déficience des vaccins 

tués. Bien qu’efficaces par balnéation, ils ne sont pas commercialisés car 

incompatibles avec les stratégies de contrôle à la fois vétérinaire et 

environnementale (Quentel et al., 2007) ; 

- les vaccins à ADN : la vaccination à ADN consiste à administrer par injection 

intra-musculaire unique le gène codant pour l’antigène vaccinal et non 

l’antigène lui-même. C’est une technique qui n’existe qu’à l’état expérimental. 

Chez les poissons, ce sont les vaccins contre les maladies à rhabdovirus qui ont 

donné les résultats les plus prometteurs (Lorenzen et al., 2005). 

 

D’après Lautraite et al. (2004), les vaccins peuvent être administrés 

principalement par balnéation, par injection intra-péritonéale ou par voie orale (par enrobage de 

l’aliment) : 

 

- la balnéation : c’est une méthode simple pour une vaccination de masse des 

alevins. Elle convient aux poissons de petite taille, facilement manipulables. La 

quantité de vaccin requise dépendant de la biomasse à vacciner, elle devient 

vite onéreuse et non rentable économiquement au-delà d’une certaine taille. 

Elle confère une immunité qui n’excède pas 5 à 6 mois et justifie de faire des 

rappels pour protéger les poissons tout au long de leur cycle de production ; 

- l’injection intra-péritonéale : il s’agit de la méthode la plus efficace. Elle 

induit une réponse immunitaire importante et durable. Cependant, elle 

requiert un investissement en matériel et/ou en main d’œuvre non 

négligeable. Elle n’est indiquée que pour des poissons de taille supérieure à 20 

grammes ; 

- la voie orale : cette méthode peu stressante pour les poissons ne demande 

peu ou pas de travail additionnel. La distribution du vaccin se fait sur 15 jours 

(5 jours avec / 5 jours sans / 5 jours avec). La protection immunitaire induite 

est inférieure en intensité et en durée mais s’avère particulièrement utile pour 

des poissons de grande taille. 
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En Polynésie, aucun usage n’est fait des vaccins. La rapide présentation qui en a été 

faite ici pourra peut-être compléter la stratégie de prévention des maladies, sachant qu’il existe des 

vaccins contre Vibrio anguillarum, Flexibacter maritimus et Streptococcus iniae (Toranzo et al., 2005). 

 

 

III. 2. Les mesures curatives 

 

III. 2. 1. Cadre réglementaire 
L’intervention thérapeutique ne concerne que les maladies bactériennes et parasitaires 

car il n’existe actuellement aucun traitement efficace contre les viroses. L’arsenal thérapeutique 

disponible pour la pisciculture dont les produits sont destinés à la consommation humaine est réduit : en 

effet, la réglementation européenne autorise uniquement l’usage de médicaments disposant d’une AMM 

(Autorisation de Mise sur le Marché) qui sont peu nombreux. Toutefois, le recours aux produits de 

traitement externe sans AMM mais avec LMR (Limite Maximale Résiduelle) est toléré car ils ne génèrent 

pas de résidus toxiques dans la chair des poissons (classement en annexe II du règlement 2377/90/CE). 

Quant au chloramphénicol, aux furannes (antibiotiques) et au vert malachite (antiparasitaire), leur emploi 

est strictement interdit. Quoiqu’il en soit, tout produit de traitement doit être considéré comme un 

médicament vétérinaire. Son utilisation est donc réglementée et soumise à prescription vétérinaire sur 

ordonnance. 

 

Un problème se pose pour la Polynésie française : la réglementation en vigueur repose 

exclusivement sur les textes parus au Journal Officiel de la Polynésie Française (JOPF) qui diffèrent 

quelque peu de ceux de la Métropole et de l’Europe. Concernant la pharmacie vétérinaire, l’article 2 de la 

délibération n°89-114 AT du 12 octobre 1989 (annexe 8) n’autorise que l’usage de médicaments 

disposant d’une AMM, ce qui n’est pas le cas pour les antiparasitaires externes. Dans ce domaine, un vide 

juridique est à combler car il n’existe à l’heure actuelle aucun antiparasitaire disposant d’une AMM.  

 

 

III. 2. 2. Traitements et voies d’administration 
Selon la réglementation européenne (règlement 2377/90/CE), les produits de traitement 

conseillés et utilisables sont : 

 

- les antibiotiques disposant d’une AMM : l’oxytétracycline, l’association 

triméthoprime-sulfadiazine, la fluméquine et l’acide oxolinique ; 

- le bronopol, seul produit présent dans une présentation commerciale disposant 

d’une ATU (Autorisation Temporaire d’Utilisation) pour le traitement des mycoses 

des poissons ; 

- les désinfectants à usage antiparasitaire externe (sans AMM ni ATU mais classés en 

annexe II du règlement 2377/90 CEE car ils ne génèrent pas de résidu toxique pour 
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le consommateur dans la chair des poissons) : le formol, la chloramine T, le peroxyde 

d’hydrogène, les ammoniums quaternaires et le sulfate de cuivre ; 

- l’eau douce qui est efficace contre les ectoparasitoses. 

 

Il existe trois voies d’administration des traitements : par injection, par balnéation ou par 

voie orale. L’injection ne concerne que les antibiotiques. Elle présente l’avantage de pouvoir délivrer des 

doses précises en connaissance du poids exact des poissons. Cependant, les contraintes d’ordre technique 

justifient de ne réserver l’injection qu’aux poissons de grande valeur comme les géniteurs : il s’agit d’une 

voie d’administration laborieuse et coûteuse en temps puisqu’elle requiert la pêche, l’anesthésie et le plus 

souvent une injection manuelle individuelle (Samuelsen et al., 2006). Les injections peuvent se faire par 

voie intra-péritonéale, intra-musculaire ou au niveau du sinus dorsal (Noga, 2000).  

 

La balnéation est la voie la plus communément utilisée pour traiter les poissons. C’est le 

mode idéal pour lutter contre les bioagresseurs externes (parasites, bactéries et champignons), car facile 

d’application. Les infections bactériennes septicémiques peuvent aussi être traitées de cette façon chez les 

poissons marins car ils ingèrent l’eau de leur milieu. Exception faite des antibiotiques, les produits 

d’utilisation externe agissent comme des antiseptiques à large spectre. Ils doivent donc faire l’objet d’une 

surveillance rapprochée lors des traitements pour éviter tout problème de toxicité (Noga, 2000). Via cette 

technique, les antibiotiques doivent être limités aux systèmes d’élevage recirculés ou aux bassins de petit 

volume : certaines molécules comme l’oxytétracycline, l’acide oxolinique et les fluméquines forment des 

complexes avec les cations de l’eau de mer et se retrouvent partiellement inactivées. Ainsi, une dose et une 

durée de traitement plus longues sont requises en milieu marin, engendrant un coût plus conséquent 

qu’en milieu dulçaquicole (Samuelsen et al., 2006). La balnéation requiert certaines précautions : il est 

conseillé de mettre les poissons à jeun au moins 12 heures avant le traitement et d’oxygéner si nécessaire 

le milieu pendant et après traitement (Seng et al., 2006). Elle peut s’effectuer de trois façons (Noga, 2000): 

 

- bain éclair ou bain « flash » en cuve de traitement : cette technique consiste à 

immerger les poissons dans une cuve contenant une solution concentrée d’un 

principe actif aux propriétés biocides et à les maintenir dans cette cuve pendant une 

courte période, généralement de 5 minutes ; 

- bain long stagnant en bassin ou en cage : le traitement par bain long stagnant 

consiste à remplir un bassin d’élevage avec une solution homogène de principe actif 

aux propriétés biocides et à maintenir les poissons dans cette solution sans 

renouvellement d’eau pendant plusieurs dizaines de minutes voire quelques heure. 

En cage, l’utilisation de bâches étanches permettant de créer un milieu fermé 

s’impose ; 

- bain long ouvert en flux continu : il s’agit de laisser couler en flux continu dans 

l’entrée d’eau d’un bassin une solution contenant un principe actif aux propriétés 

biocides pendant une durée atteignant plusieurs dizaines de minutes, voire plusieurs 

heures. 
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Enfin, les traitements par voie orale sont peu coûteux en temps et faciles 

d’administration car ils sont distribués mélangés à l’aliment. Ils peuvent s’utiliser pour traiter des lots 

entiers de poissons de grande taille.  Là encore, cette technique ne concerne que les antibiotiques. 

L’inconvénient majeur réside dans le contrôle délicat de la dose ingérée : généralement, les poissons 

malades présentent une baisse d’appétit. De plus, les antibiotiques peuvent également diminuer 

l’appétence de l’aliment. Il est donc difficile de s’assurer de l’ingestion correcte de la dose thérapeutique 

(Durborow et al., 1996). 

 

Il existe des aliments médicamenteux dans le commerce, comme l’oxytétracycline 

(Terramycin, Pfizer) qui se présente sous forme de granulé flottant (Durborow et al., 1996). Le 

pisciculteur peut également préparé lui même son mélange, par enrobage de l’aliment avec les 

antibiotiques et de l’huile (par exemple huile de foie de morue), de l’œuf ou de la gélatine (Samuelsen et 

al., 2006). 

 

 

 

Ainsi, nous devons insister sur le fait que la gestion sanitaire doit privilégier les actions 

préventives. Il faut parvenir à un suivi sanitaire rapproché si l’on veut combattre efficacement les 

maladies. Dans le contexte de développement de la filière piscicole polynésienne, cet aspect est bien pris 

en compte.  
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QQQUUUAAATTTRRRIIIEEEMMMEEE   PPPAAARRRTTTIIIEEE   :::   

EEETTTUUUDDDEEE   EEEXXXPPPEEERRRIIIMMMEEENNNTTTAAALLLEEE   DDD’’’UUUNNNEEE   MMMAAALLLAAADDDIIIEEE   

PPPAAARRRAAASSSIIITTTAAAIIIRRREEE   CCCHHHEEEZZZ   PPPlllaaatttaaaxxx   ooorrrbbbiiicccuuulllaaarrriiisss   
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I. CONTEXTE DE L’ETUDE 

En 2004, dans le cadre de l’élevage expérimental de Platax orbicularis au COP, des épisodes de 

mortalités anormales en phase larvaire ont été observés. Elles étaient dues à un agent infectieux viral déjà 

présent sur le loup tropical : le nodavirus. Depuis la mise en place de mesures prophylactiques, l’écloserie 

est aujourd’hui indemne de cette maladie. Par contre, la phase de grossissement en cage (milieu ouvert) 

présente beaucoup plus de difficulté pour la maîtrise des pathologies. Les principaux bioagresseurs 

identifiés sont des bactéries et des parasites, notamment un ectoparasite monogène de la famille des 

Capsalidae initialement identifié comme Neobenedenia sp.. Par ailleurs, tout facteur de stress (densités 

élevées, dégradation des conditions environnementales, manipulations zootechniques…) contribue à 

l’affaiblissement de l’état physiologique et du système immunitaire des poissons et favorise l’émergence 

des maladies (Rottmann et al., 1992). Celles-ci engendrent de nombreuses pertes, essentiellement lors des 

premières semaines de grossissement en cages. C’est pourquoi l’un des points prioritaires du programme 

de pisciculture est de développer le suivi et la prévention zoosanitaires des cheptels afin de surmonter les 

points de blocage.  

En 2005, le cycle de production n’a pu être mené à terme du fait de l’apparition systématique de 

pathologies bactériennes et parasitaires, tout comme le deuxième cycle de 2006 (Gasset et al., 2006). En 

2007, on a remarqué que les épisodes de mortalité survenaient peu de temps après le transfert des 

juvéniles de l’écloserie vers les cages en mer. Par exemple, les résultats du premier cycle de cette même 

année ont montré l’émergence d’une maladie en quelques semaines chez des juvéniles transférés à un 

poids moyen de 8,5 g. Les poissons atteints présentaient divers symptômes comme la perte d’appétit, une 

opacification de la cornée, des exophtalmies et des plaies. Deux mois après leur mise en cage, le taux de 

mortalité s’élevait à 29 %. Toutefois, la piste d’un agent pathogène n’était pas la seule prise en compte 

pour expliquer les mortalités. L’équipe zootechnique s’est également penchée sur une cause 

environnementale et climatique aggravante (intempéries, eaux boueuses). Mais les résultats du troisième 

cycle de 2007 ont une fois de plus mis en avant un problème pathologique : en effet, les premiers 

symptômes ont été remarqués la troisième semaine après l’introduction des juvéniles dans leur nouvel 

environnement à un poids moyen de 50 g. A nouveau, il s’agissait des mêmes signes cliniques. Par ailleurs, 

un échantillonnage réalisé 28 jours post-transfert a permis d’examiner les poissons et de mettre en 

évidence un ectoparasite : à priori Neobenedenia sp.. A ce moment, une forte suspicion s’est portée sur ce 

pathogène, soupçonné alors d’être la cause initiale des mortalités. 

Il s’agit d’un vers plat, parasite de la peau et des branchies des poissons, dont la famille est connue 

pour être à l’origine d’épisodes de mortalités en pisciculture. De par sa rapidité de prolifération (parasite 

monoxène à courte durée de cycle de reproduction), il a un impact économique important sur les élevages 

en cage. On peut citer quelques exemples dans la région Asie-Pacifique où il pose problème: l’élevage de la 

sériole en Australie et au Japon, du bar en Malaisie, du mérou au Vietnam ou encore du cobia à Taïwan 

(Bondad-Rantaso et al., 2005). Concernant les poissons malades en grossissement, les agents du SPE les 

ont traités par bain d’eau douce et ont pu constater une régression des symptômes. Cependant, les 

conditions d’élevage en cage, le manque de main d’œuvre et la lourdeur de mise en place font que cette 

technique est difficile à mettre en œuvre. De plus, face à l’augmentation des interdictions régulières 
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d'utilisation de substances thérapeutiques en aquaculture dont les produits sont destinés à la 

consommation, les éleveurs voient leur arsenal se réduire. Aucune alternative ne leur a cependant été 

présentée. Dans ce contexte, différentes molécules ont été mises sur le marché, mais bien souvent sans 

explication d'utilisation (dosage, toxicité, paramètres d'élevage...) avec pour conséquence des échecs 

thérapeutiques. 

 

C’est dans ce cadre que j’ai été chargée d’apporter une meilleure connaissance des agents pathogènes 

et de l’évolution des affections suite à la mise en cage, et de trouver si possible des traitements appropriés. 

Ainsi, avec les équipes « zootechnie » et « pathologie », nous avons réalisé des expérimentations visant à 

suivre le développement des maladies et à évaluer l’efficacité de traitements préventif et curatif. 

 

 

 

II. MATERIELS ET METHODES 

 

II. 1. Matériel biologique 

Dans le cadre de cette étude, deux expérimentations ont été conduites : 

- la première concerne les juvéniles issus du cycle de sevrage-nurserie 2008-01 réalisé en 

écloserie. Lorsque les animaux pèsent entre 7g et 8g à l’âge de 56 jours, ils sont transférés vers les cages 

situées dans le lagon. L’objectif de cette expérimentation est double : (i) premièrement, avoir une idée du 

développement des agents pathogènes suite à la mise en cage, notamment Neobenedenia sp.. (ii) 

Deuxièmement, tenter de diminuer le stress lié au transfert et à l’adaptation à un nouvel environnement, 

par conséquent diminuer les problèmes pathologiques, et par là même, le taux de mortalité. Pour cela, 

deux traitements préventifs du stress sont testés dans un même temps: le Tex-OE et un mélange constitué 

de vitamine C, Garmin B et Nor-Grape 80. Au démarrage, nous disposons de 3600 juvéniles. 

 

- La deuxième utilise un traitement curatif, le peroxyde d’hydrogène (H2O2). Celui-ci est 

expérimenté sur les poissons du cycle 2007-03 âgés de 174 jours. En phase de grossissement dans les 

cages en mer, il s’agit de poissons dont la plupart sont moribonds, présentant une opacité des yeux et un 

état général diminué. Cette expérience a pour but de vérifier la non toxicité du peroxyde d’hydrogène sur 

Platax orbicularis et d’évaluer l’efficacité du produit contre le symptôme d’opacité des yeux, témoin d’une 

infestation parasitaire. 
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II. 2. Matériel thérapeutique 

 

II. 2. 1. Les produits utilisés 
Quatre produits sont évalués pour leur effet préventif : 

1) Le Garmin B est composé de poudre d’ail et de vitamine B1. Il s’agit d’un facteur de croissance et anti-

parasitaire (annexe 9). 

2) Le Nor-Grape 80 est un extrait naturel de raisin en poudre qui a des propriétés anti-oxydantes 

(annexe 10). 

3) La vitamine C : associée au Nor-Grape 80, elle lui confère en plus une propriété immunostimulante. 

4) Le Tex-OE est un produit extrait du cactus et composé de « heat shock protein » permettant 

d’accélérer la réparation des cellules détériorées par un stress (annexe 11). 

 

Trois produits sont utilisés pour le traitement curatif : 

1) Le peroxyde d’hydrogène concentré à 30% est le produit testé. Il s’agit d’un puissant oxydant à large 

spectre : anti-parasitaire, anti-bactérien et anti-fongique dont l’efficacité contre les parasites 

monogènes est reconnue dans la littérature. 

2) Le formol est un produit anti-parasitaire, efficace notamment contre les ectoparasites. 

3) L’eau douce est utilisée en bain flash pour son action contre les ectoparasites. 

 

 

II. 2. 2. Voies d’administration et posologies 
Les produits Garmin B, Nor-Grape 80 et vitamine C sont mélangés et composent un 

traitement qui est administré par voie orale (enrobage de l’aliment). Les doses utilisées sont celles 

préconisées par le fabricant soit 1g/kg d’aliment pour le Garmin B, 15 mg/kg d’aliment pour le Nor-Grape 

80. Quant à la vitamine C, la dose nécessaire est de 30 mg/kg de poids vif. 

Le traitement débute lorsque les poissons sont âgés de 50 jours (J50), soit 6 jours avant la 

mise en cage. Il est donné tous les jours pendant 22 jours. 

 

Le Tex-OE est utilisé une première fois à J55 en immersion, à raison de 1 mL/250 L 

pendant une heure. A ce stade, les juvéniles sont encore en bassin, en écloserie. 

Une fois le transfert en cage effectué, c’est-à-dire 48h plus tard, il est distribué en 

mélange avec l’aliment (Tex-OE sous forme d’huile) tous les 3 jours pendant 2 semaines.  

 

Le peroxyde d’hydrogène et le formol sont tous deux administrés de la même façon : ils 

sont utilisés à la dose de 200 ppm (partie par million) en bain statique, 1 heure par jour, pendant 12 jours. 

Une fois les produits répartis dans les bassins, le bullage est augmenté et l’arrivée d’eau coupée. 
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Le traitement à l’eau douce consiste à sortir les poissons de leur bassin et les plonger 

dans un bain durant 5 minutes. Cette opération, appelée « bain flash », est réalisée une première fois en 

début d’expérience puis une deuxième fois à 7 jours d’intervalle. 

 

 

II 3. Transfert et répartition des lots 

Les juvéniles du cycle 2008-01 sont transférés à l’âge de 56 jours. En mer, ils sont répartis par 

lot dans un des compartiments des modules A, B et C, chaque compartiment comprenant 3 cages de 400 

juvéniles chacune (voir figures ci-dessous). 

 

Les poissons du cycle 2007-03 sont transférés dans 6 bassins de traitement à terre d’une 

contenance de 400 L chacun, à raison de 25 poissons par bassin. La répartition se fait au hasard et l’on 

considère qu’au départ les lots sont homogènes. Les bacs 1 et 2 contiennent les lots traités au formol, les 3 

et 4, ceux traités au peroxyde d’hydrogène, le 5, celui traité à l’eau douce et le bac 6 contient le lot témoin. 
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B   

Figures 40 : Elevage du cycle 2008-01 en cage ; A : schéma de répartition des poissons dans les cages ;        
B : illustrations des cages de 1 m3 

 

 

II 4. Suivi des poissons dans leur nouvel environnement 

 

II. 4. 1. Les différents types de suivi 
Les poissons du cycle 2008-01 font l’objet de trois types de suivi : 

1) un suivi journalier qui consiste à observer leur comportement, noter les mortalités et relever les 

paramètres environnementaux (annexe 12), 

2) un suivi de la croissance pondérale par mesure du poids individuel, 

3) un suivi zoosanitaire dont le but est de relever les symptômes, les lésions et agents pathogènes que 

l’on identifie si possible. Pour cela, on effectue un examen externe et des analyses plus approfondies 

utilisant différentes techniques d’identification d’organismes pathogènes ou non : 

- Etat frais : un frottis est réalisé systématiquement sur les branchies. La peau, les nageoires et les 

yeux ne sont prélevés qu’en cas de lésions. Ces prélèvements sont analysés à la loupe binoculaire 

ainsi qu’au microscope photonique. 

- Histologie : la tête et les organes affectés sont fixés dans une solution de Davidson (acide acétique, 

formaldéhyde, alcool à 95° et eau de mer). Les lames histologiques colorées à l’hématoxyline 

éosine sont analysées au microscope photonique. 

- Bactériologie : les prélèvements de peau saine et de peau avec lésions sont mis en culture sur 

deux types de milieux gélosés : le Marine Agar qui est un milieu non sélectif, spécifique du milieu 

marin, et le TCBS (Thiosulfate Citrate Bile salt Sucrose) qui est sélectif des bactéries du genre 

Vibrio. L’identification se fait au moyen d’un système standardisé de tests biochimiques (galerie 

API-E20). 

 

Ces techniques sont complémentaires pour établir un diagnostic. Les échantillons sont 

systématiquement analysés à l’état frais. L’histologie et la bactériologie ne sont utilisées qu’en cas 

d’anomalie particulière observée à l’état frais ou cas de mortalités anormales dans les lots. 
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Les organismes et symptômes recherchés sont les suivants : le parasite monogène et 

autres parasites, l’opacité des yeux, l’exophtalmie, les tâches, les plaies et les pustules. 

Les poissons du cycle 2007-03 sont également suivis quotidiennement. De plus, nous 

déterminons leur état sanitaire individuel. Celui-ci consiste en un examen externe au cours duquel nous 

relevons le poids, les lésions et la présence éventuelle de parasites. 

 

 

II. 4. 2. Fréquence des suivis 
Le suivi de la croissance et le suivi zoosanitaire concernant le cycle 2008-01 répondent à 

un schéma bien défini : ils font l’objet de prélèvements hebdomadaires (échantillonnages) durant quatre 

semaines, puis ces prélèvements s’effectuent toutes les deux semaines sur quatre semaines. On réalise 

donc six prélèvements pour une expérience de huit semaines. 

La méthodologie d’échantillonnage est la suivante: nous prélevons par cage un 

échantillon de 20 poissons pêchés au hasard, soit 180 individus prélevés par semaine ou encore 1080 au 

total. Ceux-ci sont pesés et soumis à un examen externe puis sacrifiés pour les analyses complémentaires. 

 

Pour le cycle 2007-03, on établit un état sanitaire initial (avant de commencer les 

traitements) et un état sanitaire final (à la fin de toute la durée de traitement). 

 

 

II. 5. Elements d’appréciation statistique 

Pour l’analyse statistique visant à évaluer l’efficacité des traitements préventifs (juvéniles du 

cycle 2008-01), les données relevées sont : 

- la gravité de l’opacité des yeux graduée selon une échelle de 0 à 4 : 

0 : absence d’opacité 

1 : œil voilé 

2 : point blanc 

3 : opacité partielle 

4 : opacité totale de l’œil 

- la présence (notée 1) ou l’absence (notée 0) d’opacité des yeux, de tâches, plaies, pustules et 

parasites 

- le nombre de parasites par poissons 

- le poids moyen des poissons par cage 

- la mortalité cumulée. 

 

Pour déterminer l’effet des traitements, une analyse de variance paramétrique ou non 

paramétrique est réalisée en fonction de la normalité ou non de la distribution des données obtenues. 
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Pour l’analyse statistique visant à évaluer l’efficacité du traitement curatif (poissons du cycle 

2007-03), une seule donnée est utilisée : la présence (1) ou l’absence (0) d’opacité des yeux. Pour 

déterminer l’effet du peroxyde d’hydrogène, on réalise un test du khi deux. 

 

Le logiciel d’analyse utilisé est la version 7.1 de Statistica. 

 

 

II. 6. Evaluation de la toxicité du peroxyde d’hydrogène 

La toxicité est évaluée par rapport au taux de survie après traitement. Le taux de survie des lots 

traités au peroxyde d’hydrogène est comparé à celui des lots témoins positifs (formol et eau douce) et 

témoin négatif (aucun traitement). En effet, le formol et l’eau douce sont des traitements reconnus non 

toxiques sur Platax orbicularis. 

A propos du taux de survie, la limite inférieure acceptée est fixée à 70%, en se basant sur un 

exemple de la littérature (Montgomery-Brock et al, 2000). 

 

 

 

III.  RESULTATS, INTERPRETATION ET ACQUISITIONS 

L’étude menée sur le cycle 2008-01 a permis l’observation du développement parasitaire au cours du 

temps et l’expérimentation de traitements préventifs. L’expérience réalisée avec le cycle 2007-03 nous a 

permis d’évaluer la toxicité et l’efficacité d’un traitement curatif, le peroxyde d’hydrogène. Les résultats 

sont présentés ci-dessous. 

 

 

III 1. Suivi zoosanitaire 

 

III. 1. 1. Taux de mortalité 
Sur les 8 premières semaines de grossissement en cage du cycle 2008-01, nous avons 

observé un taux de mortalité global (tous modules confondus) de 43,18 %. L’évolution au cours du temps 

est représentée sur la figure 41. 
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Figure 41 : Evolution de la mortalité globale en cage au cours du temps 
 

Trois phénomènes sont soulignés par ce graphique : 

tout d’abord, le taux élevé de mortalité du cycle 2008-01, supérieur à celui des cycles 

précédents, est incompatible avec un objectif de production. 

Par ailleurs, l’évolution au cours du temps suit une tendance similaire à celle observée en 

2006 et 2007. En effet, un pic de mortalité a également été constaté après la mise en cage des juvéniles, 

mais avec un délai différent : concernant les cycles 2006-05 et 2007-01, le pic est survenu environ 1 mois 

post transfert. 

Le dernier élément mis en évidence est la recrudescence des mortalités au début de la 

5ème semaine. 

 

 

III. 1. 2. Développement du parasite monogène 
Comme dans les cycles précédents, les juvéniles 2008-01 ont présenté une opacité des 

yeux très rapidement après la mise en cage. Ce symptôme a été observé dès la 2ème semaine (figure 42). 

Ceci témoigne d’un développement parasitaire précoce.  

 

 
Figure 42 : Platax présentant une opacité des yeux 
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Au cours du 2ème échantillonnage, nous avons mis en évidence le parasite monogène 

(aucun lors du 1er échantillonnage). La figure 43 présente l’évolution de l’infestation parasitaire globale au 

cours du temps, observée lors des échantillonnages. 

 

Figure 43 : Evolution de l’infestation parasitaire globale au cours du temps 

 

Après un bain d’eau douce de quelques secondes, nous avons vu à l’examen externe des 

poissons le parasite accroché principalement sur les yeux (figure 44). 

 

 

Figure 44 : Observation à la loupe binoculaire de parasites monogènes accrochés sur l’œil d’un poisson 
(grossissement x 2.5) 

 

Il s’agit d’un vers plat (Phylum : Platyhelminthes) appartenant à la classe des Monogènes 

qui sont des ectoparasites très répandus chez les poissons. Le système d’accrochage à l’hôte comprend 

une paire de ventouses en région antérieure. En région postérieure, un organe simple de la forme d’une 

« capsule », appelé opistohapteur, permet de classer le parasite dans la famille des Capsalidés. D’après  

Buchmann et Bresciani (2006), de par la présence d’œufs caractéristiques de forme triangulaire et de 

couleur marron-jaune d’une part et de deux paires d’ocelles visibles chez le parasite immature d’autre 

part, nous pensons avoir identifié l’espèce au microscope photonique : il s’agiraitt de Benedenia seriolae 

(figures 45). 
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A  

 

 

B  

 

 

C  

 

Figure 45 : Identification du parasite monogène B.  Seriolae ; A : Observation à la loupe binoculaire d’un 
adulte mature (grossissement x 4) ; B : œuf caractéristique de B. seriolae observé au microscope 

photonique (grossissement x 200) ; C : jeune immature portant 2 paires d’ocelles observé au microscope 
photonique (grossissement x 100) 
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L’opistohapteur est armé de 3 paires de crochets qui sont à l’origine de l’irritation des 

poissons (figure 46). 

 

 
Figure 46 : Observation au microscope photonique de l’opisthohapteur armé de 3 paires de crochets 

(grossissement x 100) 

 

B. seriolae est un parasite monoxène (c’est à dire à cycle direct) et hermaphrodite. 

Ovipare, il relâche ses œufs dans l’eau qui peuvent se fixer sur un substrat ou s’accrocher les uns aux 

autres en formant une chaînette et rester sur l’hôte (Stephen, 2008). En fonction de la température, ils 

éclosent et libèrent une larve ciliée et mobile appelée oncomiracidium. Celle-ci se met activement à la 

recherche d’un hôte sur lequel elle se fixe puis se transforme en un jeune immature. La durée du cycle de 

reproduction et l’acquisition de la maturité sexuelle sont également influencées par la température de 

l’eau (Buchman et al, 2006). 

 

Cet ectoparasite se nourrit de mucus et de cellules épithéliales. Il est fixé sur différents 

sites de l’hôte incluant la peau, les yeux et moins souvent les branchies. L’action mécanique exercée par les 

crochets gêne les poissons. Ceux-ci se frottent alors contre les structures d’élevage, ce qui entraîne une 

perte d’écailles puis l’apparition de plaies. Les symptômes généraux sont un état d’abattement et une 

perte d’appétit. Les lésions sont l’opacité des yeux, les plaies sur lesquelles peuvent se développer des 

infections bactériennes secondaires (Whittington et al, 2004). 

 

Par rapport aux suspicions de départ, nous avons confirmé l’étiologie parasitaire, mais 

l’espèce identifiée est différente de celle suspectée (Neobenedenia sp). 

 

 

III. 1. 3. Autres organismes identifiés 
D’autres organismes ont été mis en évidence à partir du 4ème prélèvement (c'est-à-dire 28 

jours après la mise en cage). En général peu ou non pathogènes, on les retrouve surtout lorsque les 

conditions du milieu se dégradent ou lorsque les poissons présentent un état général bien diminué. 
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o Bactérie responsable d’épithéliocystis 

Pour rappel, l’épithéliocystis est une infection intracellulaire des épithéliums de 

surface (épithéliums tégumentaire et branchial) causée par une bactérie « chlamydia-like » à gram négatif. 

Cet organisme a été identifié à partir de prélèvements de branchies observés en histologie puisqu’il est 

impossible d’utiliser les techniques microbiologiques de routine. Le diagnostic de confirmation est 

uniquement apporté par l’histologie ou par la biologie moléculaire (Nowak et al., 2006). On y observe un 

élargissement des cellules épithéliales contenant une grosse inclusion de granules basophiles repoussant 

le cytoplasme en périphérie. 

 

Les branchies prélevées lors de chaque échantillonnage n’ayant pas été 

systématiquement analysées via cette technique diagnostique, il n’est pas possible d’avoir le taux de 

prévalence, ni une idée de son évolution au cours du temps. Cependant, on peut signaler que les premières 

observations ont eu lieu au cours du 4ème échantillonnage et que la bactérie était présente sur chaque lame 

histologique et de manière abondante (de l’ordre de 6 à 15 observations par lame). Concernant les 

échantillonnages suivants, les mêmes lésions étaient présentes dans les branchies et en nombre supérieur. 

 

D’après la littérature, il n’est pas prouvé que l’épithéliocystis soit une cause directe 

de mortalité. Cela reste le plus souvent une affection bénigne et la bactérie peut très bien être rencontrée 

de manière fortuite chez des poissons sains. Néanmoins, cette affection a souvent été associée à des 

épisodes de mortalités, en particulier chez les juvéniles qui sont physiologiquement plus sensibles que les 

adultes. Le taux de mortalité peut varier de 4 à 100% (Goodwin et al, 2005) : cela reste un agent 

potentiellement pathogène et donc non négligeable. 

 

Des bains d’oxytétracycline  se sont révélés efficaces pour traiter l’achigan à 

grande bouche (Micropterus salmoides), un poisson d’eau douce. Malheureusement, il n’existe aucun 

traitement contre l’épithéliocystis en pisciculture marine (Goodwin et al, 2005). Dans ce cas, Goodwin et 

al. (2005) proposent de tester un aliment enrobé avec ce même antibiotique. 

 

 

o Trichodine 

Cet organisme, observé pour la première fois au COP, a été révélé dans des 

branchies observées en état frais. Présent dans un seul prélèvement du 4ème échantillonnage, sa 

prévalence, bien que toujours faible, était en augmentation lors du 6ème : nous avons mis en évidence 

plusieurs ciliés dans 13 prélèvements branchiaux. Bien que ce chiffre semble négligeable, il est toutefois à 

souligner que cet ectoparasite n’a jamais été remarqué au cours des précédents échantillonnages.  

 

Les trichodines sont des protozoaires ciliés principalement commensaux qui 

utilisent leur hôte comme un simple substrat sur lequel ils glissent et s’attachent temporairement. Ils se 

nourrissent de particules et bactéries transportées par l’eau ou provenant de la peau ou des branchies de 
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leur hôte. Chez des poissons débilités, la barrière de défense de la peau est altérée et les trichodines 

prolifèrent. En ces circonstances, ils se comportent comme des parasites (Basson et al., 2006). La 

trichodinose se traite facilement : en général, la guérison est spontanée par amélioration des conditions 

du milieu, ou alors il suffit d’une application unique d’un traitement approprié (formol, bain flash) (Noga 

et al., 2000). 

 

L’intérêt de mentionner ce cilié réside dans le fait qu’il est le témoin d’une 

dégradation de l’état général des poissons. De nombreux autres organismes (autres ciliés, flagellés), non 

identifiés, ont été observés à partir du 4ème échantillonnage, avec une prévalence suivant la même 

dynamique que celle des trichodines. Leur présence appuie l’hypothèse d’un affaiblissement des poissons 

en début de la 5ème semaine post-mise en cage. 

 

 

III 2. Suivi journalier 

Globalement, l’ensemble des lots du cycle 2008-01 s’alimentait activement durant les 4 premières 

semaines. A partir de la 5ème semaine, on a constaté une diminution de l’état général et de l’appétit qualifié 

alors de moyen à mauvais. Les conditions environnementales, bonnes jusqu’à la 5ème semaine, se sont 

ensuite légèrement dégradées de par l’apparition de courant dans le lagon puis de pluie la dernière 

semaine. 

 

Les poissons du cycle 2007-03 subissant le test au peroxyde d’hydrogène n’ont jamais 

manifesté de signe de détresse physiologique durant le traitement. Ils présentaient un bon appétit et les 

symptômes d’opacité des yeux se sont progressivement estompés. Malgré un taux de survie de 100%, on a 

observé dans le lot témoin une aggravation générale et très nette du symptôme d’opacité de l’œil ainsi que 

l’apparition de nombreuses plaies. 

 

 

III. 3. Evaluation de l’efficacité des traitements préventifs  

 

III. 3. 1. Présentation de la matrice de résultats 
Les dimensions de la matrice de résultats sont de 54 lignes, une ligne étant un 

échantillonnage pour une cage donnée, par 17 colonnes, dont 13 pour les variables mesurées sur les 

échantillons (tableaux VI et VII). La matrice réelle est présentée en annexe 13. 

 

Tableau VI : Dimensions de la matrice de résultats des traitements préventifs 

 

 

 

 

Date d’échantillonnage Cage Module Traitement Variables mesurées 

6 dates 9 cages 3 modules 3 traitements 13 variables 
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Tableau VII : Détail des variables mesurées sur les échantillons 

Variable Libellé Formule Type 

Taux d’opacité des 

yeux 
T_Opacité 

Proportion d’individus 

atteints d’opacité de l’oeil 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Gravité de l’opacité G_opacité 

Proportion d’individus 

atteints d’opacité au stade 3 

et 4 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Taux de Benedenia T_Bene 

Proportion d’individus 

contaminés par des 

Benedenia 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Nombre de Benedenia S_Bene 
Quantité totale de Benedenia 

observée sur l’échantillon 
Entier positif 

Taux d’exophtalmie T_exo 
Proportion d’individus 

atteints d’exophtalmie 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Taux de tâches T_tâches 
Proportion d’individus 

présentant des tâches 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Taux de plaies T_plaies 
Proportion d’individus 

présentant des plaies 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Taux de pustules T_pustules 
Proportion d’individus 

présentant des pustules 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Taux de ciliés T_ciliés 
Proportion d’individus 

contaminés par des ciliés 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Taux de vers T_vers 
Proportion d’individus 

contaminés par des vers 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Taux d’autres 

parasites 
T_Autres 

Proportion d’individus 

contaminés par d’autres 

parasites 

Réel compris entre 

0 et 1 inclus 

Pois moyen Pm Poids moyen en gramme Réel positif 

Mortalité cumulée Mortalité 

Cumul du nombre d’individu 

mort depuis la première 

mesure 

Entier positif 

 
 

III. 3. 2. Etude de similarité des échantillons 
Compte tenu du non respect des conditions de normalité pour la plupart des variables 

(annexe 13), il est nécessaire d’utiliser un test non paramétrique pour déterminer si les traitements ont eu 

une influence. Une analyse de variance de Kruskal Wallis a donc été réalisée sur la matrice de résultats 

après vérification des conditions d’utilisation. Cette analyse a par ailleurs l’avantage de se baser sur les 
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rangs et non les moyennes ce qui permet de contourner le problème du pas de temps évolutif au cours des 

mesures (une semaine puis quinze jours pour les deux dernières séries de mesures).  

 

Les niveaux p associés à chaque variable sont compilés dans le tableau VIII. L’analyse 

confirme ainsi que les échantillons ne sont pas significativement différents à partir des variables mesurées 

(au seuil de 5 %), c’est à dire qu’il n’y a de différence significative ni entre le Tex-OE et le mélange, ni entre 

les traitements et le témoin. Les traitements ont tous les deux été inefficaces sur le développement  des 

pathogènes et maladies suivies, et n’induisent pas une croissance supérieure ou une mortalité inférieure. 

 

Afin de tester si un éventuel effet « lieu » masque les effets du traitement, l’analyse de 

Kruskal Wallis a été successivement reproduite en fixant comme variable de classement le module puis la 

cage. On peut constater une nouvelle fois qu’aucune discrimination ne peut être faite à partir des 

variables, ce qui témoigne que les mesures ne sont pas significativement différentes entre modules ou 

entre cages. 

 

Tableau VIII : Niveaux p associés à l’analyse de Kruskal Wallis avec plusieurs variables de classement 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

III. 3. 3. Interprétation 
L’analyse de Kruskal Wallis nous amène à conclure que les traitements n’ont pas eu l’effet 

escompté : ils n’ont pas empêché le développement de la maladie. Tex-OE et le mélange Garmin B, Nor-

Grape 80 et vitamine C ne sont que des produits préventifs du stress : dans une situation de forte pression 

infectieuse, ce genre de traitement ne peut limiter à lui seul le développement des pathologies. En 

revanche, il serait peut-être intéressant de les associer à des traitements préventifs antiparasitaires. 

Variables 

mesurées 

Variables de classement 

Traitement Module Cage 

T_Opacité 0,869 0,055 0,408 

G_Opacité 0,585 0,611 0,925 

T_Bene 0,319 0,207 0,649 

S_Bene 0,503 0,492 0,892 

T_Exo 0,881 0,157 0,749 

T_Tache 0,450 0,612 0,586 

T_Plaie 0,240 0,159 0,366 

T_Pustule 0,935 0,135 0,735 

T_ciliés 0,888 0,921 0,996 

T_Vers 0,340 0,340 0,122 

T_Autres 0,807 0,959 0,995 

Pm 0,883 0,454 0,954 

Mortalité 0,146 0,338 0,581 
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III. 4. Evaluation du traitement curatif2

 

 

III. 4. 1. Toxicité du peroxyde d’hydrogène 
Les taux de survie obtenus après les traitements d’une durée de 12 jours sont présentés 

sur le graphique ci-dessous. 

 

 

Figure 47 : Taux de survie obtenu après traitement 

 

Le bac n°3 présente 88 % de survie, tout comme le bac n°5. On obtient 100 % de survie 

dans le bac n°4, c’est à dire plus que pour le formol et le bain flash, et autant que le lot témoin. 

Les bacs 3 et 4 correspondant aux lots traités au peroxyde d’hydrogène ont tous deux un 

taux de survie supérieur au seuil minimum des 70 %. De plus, comparé aux deux autres traitements 

(formol et bain flash) et au lot témoin, on peut considérer que le produit testé présente un niveau 

d’innocuité au moins égal à celui du bain flash. 

 

Par conséquent, cette expérience préliminaire permet de conclure que le peroxyde 

d’hydrogène utilisé à la dose de 200 ppm à raison d’une heure par jour ne présente pas de toxicité pour de 

jeunes poissons chauve-souris d’un poids moyen de 100 grammes. 

 

 

III. 4. 2. Efficacité du peroxyde d’hydrogène 
Dans un premier temps, les états sanitaires initial et final nous permettent de comparer 

le nombre de poissons atteints d’opacité des yeux par traitement, en début et en fin d’expérience. Les 

données sont présentées sur le graphique ci-dessous. 

 

                                                                    
2 Pour information, cette expérimentation ne s’est pas déroulée dans les conditions optimales : pas de triplicat pour chacun des lots, 
petite taille des échantillons. Ceci explique  l’absence d’intervalles de confiance dans les résultats. 

Légende : 
Bac n°1 : formol 
Bac n°2 : formol 
Bac n°3 : H2O2 
Bac n°4 : H2O2 
Bac n°5 : bain flash 
Bac n°6 : aucun 
traitement 
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Figure 48 : Comparaison du nombre de poissons atteints d’opacité des yeux par traitement, en début et 
en fin d’expérience 

 

Le  symptôme d’opacité  des  yeux  a  nettement  régressé dans  les  lots  de poissons  ayant 

reçu un traitement alors que dans le lot témoin négatif il n’y a eu aucune amélioration. 

Dans un deuxième temps, les fréquences observées des poissons présentant une opacité 

des yeux en fin de traitement ont été rentrées dans un tableau de contingence (tableau ci‐dessous). Un test 

du khi deux a été réalisé pour comparer les échantillons. Afin de remplir les conditions d’utilisation, nous 

avons dû appliquer la correction de Yates. 

 

Tableau IX : Fréquences observées des poissons présentant une opacité des yeux par traitement 
en fin d’expérience 

Opacité des yeux  Formol  H2O2  Eau douce Témoin négatif  Total 

Présence  4  7  0 17 28 

Absence  43 40  22 8 113 

Total  43 47  22 25 141 

 

Tout d’abord, nous avons comparé l’ensemble des échantillons (annexe 15) : la valeur du 

khi  deux  observée  (41,293)  étant  largement  supérieure  à  celle  du  khi  deux  critique  (7,81),  on  peut 

conclure  avec  un  risque  d’erreur  α  de  5  %  qu’il  y  a  une  différence  hautement  significative  entre  les 

échantillons. 

Ensuite, pour savoir d’où provenait cette différence, nous avons recommencé l’analyse en 

excluant  le  lot  témoin  négatif  (annexe  16) :  cette  fois  ci,  la  valeur  du  khi  deux  observée  (2,368)  étant 

inférieure à celle du khi deux critique (5,991), on peut conclure avec un risque d’erreur α de 5 % qu’il n’y a 

pas de différence significative entre les trois traitements. 

 

Ainsi,  la  comparaison  des  états  sanitaires  initial  et  final  et  le  test  du  khi  deux  nous 

permettent  de  conclure  que  le  peroxyde  d’hydrogène,  le  formol  et  l’eau  douce  ont  tous  trois  permis  la 

régression du symptôme d’opacité des yeux. Celui‐ci étant  le témoin de l’infestation parasitaire, on peut 

penser que le peroxyde d’hydrogène est efficace pour traiter des poissons parasités. 
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III. 5. Bilan de la situation 

Après deux mois de grossissement en cage, on peut qualifier les mortalités observées dans le cycle 

2008-01 de massives. En effet, avec un taux de 43,18 %, nous sommes loin des 80 % de survie qui 

devraient être idéalement obtenus après une phase de grossissement de 11 mois (Maamaahuaiahutapu, 

2008). Comparé aux cycles précédents, nous retrouvons toujours un premier pic de mortalité peu de 

temps après la mise en cage, mais bien plus précocement qu’avant : à 2 semaines contre 1 mois pour les 

cycles 2006-05 et 2007-01. Outre le fait évident que les poissons passent par une phase de stress et 

d’adaptation à leur nouvel environnement, ce facteur ne peut expliquer à lui seul l’ampleur du 

phénomène : un agent pathogène en est à l’origine. En effet, cette étude nous a permis d’incriminer un 

parasite dans les mortalités observées : les premiers symptômes d’opacité des yeux ont été relevés en 

début de 2ème semaine, et lors du 2ème échantillonnage, nous avons mis en évidence et identifié l’agent 

étiologique majeur: il s’agirait de Benedenia seriolae. Par rapport aux suspicions de départ, nous ne 

pensions pas que le développement parasitaire serait aussi rapide. Les parasites adultes trouvés lors du 

2ème échantillonnage mais absents lors du premier laissent penser que le cycle de reproduction a une 

durée comprise entre 7 et 14 jours à une température  variant entre 26,5°C et 28,6°C. Mais une raison 

simple vient en explication de ce phénomène et du pic de mortalité précoce : le site où ont évolué les 

juvéniles a accueilli depuis fin 2006 quatre lots de poissons en grossissement. Durant toute cette période, 

les seuls éléments nettoyés pour éviter l’accumulation des bio-salissures ont été les filets d’élevage. 

Toutes les autres structures (armatures, filets de protection, ponton) sont restées en place. Or, les œufs de 

parasites s’accrochent à ces structures qui représentent en plus un substrat idéal de par la proximité avec 

leur hôte. Par ailleurs, les modules contiennent en permanence des lots de poissons adultes (platax et 

tarpons des sables). Par conséquent, tout ceci contribue à la formation d’un véritable réservoir d’agents 

pathogènes. La pression infectieuse s’est accrue au fil du temps et il est donc normal qu’à l’introduction de 

sujets sains les maladies se soient développées plus rapidement. 

Après une légère accalmie, on constate une nouvelle augmentation des mortalités à partir de la 

5ème semaine. Dans un même temps, on remarque une diminution de l’appétit des poissons, l’apparition de 

courant dans les cages ainsi que la présence de nouveaux agents : bactérie chlamydia-like, trichodine et 

autres ciliés et flagellés. Certes peu pathogènes en temps normal, l’émergence simultanée de tant de 

nouveaux organismes témoigne d’un affaiblissement important de l’état physiologique des juvéniles. 

L’ensemble de ces facteurs les sensibilise d’autant plus au parasitisme. Par ailleurs, il n’est pas impossible 

que dans de telles circonstances l’épithéliocystis soit réellement devenu pathogène. Ainsi, l’effet conjugué 

des conditions environnementales et de stress physiologique sur le métabolisme des juvéniles pourrait 

expliquer la recrudescence des mortalités. 

 

Pour surmonter le point de blocage rencontré au début de la phase de grossissement, il faut 

avoir recours à des méthodes de lutte appropriées, sachant que les mesures prophylactiques sont à 

privilégier aux mesures curatives. La prévention est la règle prioritaire en aquaculture. Concernant les 

maladies parasitaires dans les élevages en cages, on ne peut prétendre à l’élimination totale des agents 

pathogènes puisqu’ils font parti de l’écosystème naturel. La présence de quelques parasites n’a 
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habituellement aucun impact sur la santé des poissons. La maladie se déclare seulement lorsque 

l’équilibre hôte-parasite est rompu. Pour maintenir cet équilibre, la répétition régulière  des traitements 

est un moyen de contrôler la pression parasitaire afin d’éviter qu’elle ne dépasse le seuil infestant. De plus, 

il est primordial de connaître le cycle de reproduction de ces agents pathogènes pour appliquer un 

traitement adéquate et efficace (Wendover et al., 2007). Dans notre cas, nous avons constaté le 

développement de B. seriolae en moins de deux semaines. Par ailleurs, les œufs de capsalidés peuvent se 

fixer sur les structures d’élevage : il est donc impératif d’inclure leur nettoyage dans notre plan de 

prévention. Celui-ci inclut deux volets. 

La prophylaxie médicale en est le premier. Elle consiste en l’application de traitements 

préventifs anti-parasitaires. Dans les piscicultures de la région Asie-Pacifique confrontées au même 

problème pathologique, les bains au formol, au peroxyde d’hydrogène ou à l’eau douce sont les trois 

traitements les plus couramment utilisés mais aussi les plus efficaces (Leong Tak Seng et al., 2006). Pour 

l’élevage du platax, il est recommandé de traiter les poissons tous les 10 jours, compte tenu de la durée du 

cycle de développement de B. seriolae. La prophylaxie médicale doit s’étendre sur toute la période sensible 

qui reste à déterminer. En Asie,  les traitements préventifs sont préconisés sur une durée de 3 à 4 mois  

quelle que soit l’espèce élevée (Leong Tak Seng et al., 2006). Dans un environnement où la charge en 

agents pathogènes est importante, les traitements visant à diminuer le stress ne peuvent en aucun cas 

limiter à eux seuls la contamination. C’est pourquoi le Tex-OE et le mélange testés n’ont pas eu l’effet 

escompté. En revanche, ils pourraient être utilisés en complément des bains. 

Le deuxième volet du plan de prévention est la prophylaxie sanitaire. Elle passe par de bonnes 

pratiques d’élevage que sont la recherche et le maintien de la qualité de l’eau, l’espace vital accordé aux 

animaux, le choix et la disponibilité de l’alimentation, afin d’éviter tout stress majeur. La désinfection du 

matériel rentre également dans ce cadre. Cependant, il s’agit d’un point délicat compte tenu du risque à 

retirer les filets de protection et de la difficulté à nettoyer les structures rigides (ponton, armatures des 

cages). A l’heure actuelle, l’équipe zootechnique tente de trouver une solution à ce problème. Tant que ce 

point reste en suspens, l’accent doit être mis sur la limitation du stress et la prophylaxie médicale. 

 

Enfin, les traitements curatifs doivent être de dernier recours. Ce sont les mêmes que ceux 

utilisés pour la prévention. D’après la littérature, le peroxyde d’hydrogène est un traitement curatif 

efficace contre les parasites monogènes (Leong Tak Seng et al., 2006) et nous avons vérifié son action sur 

le symptôme d’opacité des yeux. Le plus important est de s’être assuré de la non toxicité du produit à la 

dose de 200 ppm sur Platax orbicularis. Il présente donc une alternative intéressante au formol et à l’eau 

douce pour trois raisons : tout d’abord, le formol est un produit rémanent et donc peu écologique. Son 

utilisation en milieu ouvert va à l’encontre d’une aquaculture durable et il est aussi dangereux pour la 

santé du manipulateur. En outre, il enlève chimiquement de l’oxygène de l’environnement à raison de 1 

mg/L pour chaque 5 mg/L de produit utilisé (Morin, 2006). Il est donc nécessaire de supplémenter l’eau 

en oxygène lors du traitement. Ensuite, l’eau douce a l’avantage de ne présenter aucun danger pour le 

milieu et le manipulateur. Malheureusement, il s’agit d’une technique contraignante et stressante : il est 

peu pratique de transporter jusqu’aux cages flottantes de grandes quantités d’eau douce d’une part, et ce 

traitement nécessite la sortie des poissons des cages d’autre part. Enfin, le peroxyde d’hydrogène est 
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totalement écologique et non polluant. Il se décompose en eau et en oxygène et ne présente ainsi aucun 

risque de pollution pour l’environnement (Morin, 2006). 

Il serait judicieux que le traitement comprenne deux applications à quelques jours d’intervalle : 

la première tuerait les parasites adultes mais pas les œufs restés accrochés à l’hôte. Après éclosion et 

transformation des larves, la deuxième application éliminerait les immatures et éviterait ainsi une 

nouvelle contamination. Dans les cas d’infestation massive, trois applications sont conseillées à 2 jours 

d’intervalle (J1, J3, J5) (Leong Tak Seng et al., 2006). 

Toutefois, traiter des poissons en cage par bain requiert de la main d’œuvre et du temps, 

dépend des conditions météorologiques et stresse les poissons. Il existe un anthelminthique bien plus 

pratique d’utilisation car administrable par voie orale : le praziquantel. Commercialisé sous le nom de 

Hadaclean® (Bayer), il se mélange à l’aliment. Malgré une diminution de l’appétence du granulé, il s’est 

révélé efficace à la dose de 150mg/kg/j pour traiter des sérioles infestées de parasites monogènes au 

Japon (Williams et al., 2007). Le problème majeur réside dans la légalité de son utilisation car il ne figure 

pas sur la liste européenne des médicaments autorisés pour l’aquaculture dont les produits sont destinés 

à la consommation.  
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A l’heure actuelle, la pisciculture polynésienne est peu productive malgré un potentiel certain. Les 

travaux de recherche menés sur Platax orbicularis dans le cadre du programme « Pisciculture d’espèces 

lagonaires » sont prometteurs d’un développement de la filière : le cycle biologique a été fermé, la 

méthode de production d’alevins est fiable et reproductible et l’espèce a montré une bonne capacité de 

croissance en cage. Il ne reste plus qu’à finaliser les techniques d’élevage ainsi que les actions à mener en 

termes de suivi zoosanitaire. 

 

A ce propos, nous venons de dresser un bilan de ce qui se fait au COP en matière d’expertise 

diagnostique et de gestion sanitaire des maladies. Il en ressort l’importance de l’action préventive qui 

représente aujourd’hui, mais aussi à long terme, la meilleure alternative pour la préservation d’une 

situation sanitaire encore favorable à ce jour. Les techniques de diagnostic et les compétences actuelles 

permettent l’identification étiologique des maladies présentes en Polynésie française. Toutefois, 

l’acquisition de nouveaux outils, notamment immunologiques, est intéressante à envisager. Par ailleurs, en 

vue d’une meilleure gestion sanitaire des élevages, des améliorations sont à apporter à la réglementation 

polynésienne concernant la pharmacie vétérinaire aquacole. 

L’étude expérimentale a contribué à une meilleure compréhension du problème des mortalités 

rencontrées systématiquement après la mise en cage des juvéniles de platax. La cause pathologique 

identifiée et le cycle de développement parasitaire déterminé, il en a découlé la proposition de méthodes 

de lutte appropriées, en tenant compte des moyens disponibles. L’efficacité de ces mesures est en cours 

d’évaluation puisqu’à ce jour des tests expérimentaux concernant l’effet préventif du peroxyde 

d’hydrogène contre l’ectoparasitisme sont réalisés en cage. Ils révèlent d’ailleurs des premiers résultats 

très encourageants. 

 

Toujours dans le cadre du programme de recherche, le SPE prévoit d’effectuer des essais 

d’élevage en cage chez des privés disposant de sites adéquats à l’expérience. Ces personnes sont 

susceptibles de devenir les pisciculteurs de demain. Il convient donc de d’ores et déjà les sensibiliser à 

l’absolue nécessité de respecter avec rigueur les principes de la prophylaxie si on veut assurer la viabilité 

économique des fermes. Pour simple illustration, il suffit de prendre l’exemple de la ferme Aquapac dont 

la production est sévèrement compromise par un problème pathologique : l’ERV. 

 

D’un point de vue plus général, la prévention est surtout axée sur la prophylaxie sanitaire car peu 

de moyens de prophylaxie médicale sont disponibles sur le marché : il existe des produits  pour le contrôle 

efficace des maladies parasitaires externes mais très peu de vaccins contre les maladies virales et 

bactériennes sont commercialisés. Les pisciculteurs et vétérinaires aquacoles ont donc beaucoup à 

attendre de la recherche sur les vaccins. D’autres axes d’études portent sur les biotechnologies, techniques 

qui tentent de rendre les poissons résistants aux maladies par modification de leur génome. Cependant la 

vaste polémique des OGM sur les végétaux laisse supposer d’énormes difficultés d’application sur les 

animaux. 
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Le paradoxe d’une île du Pacifique sans développement de la pisciculture peut enfin être comblé. 

L’étude de marché favorable à la commercialisation du platax et les techniques de production maîtrisées 

permettent de conclure à la viabilité du projet. Il s’agit désormais d’une activité rentable sur le long terme 

et durable pour l’ensemble des pionniers désireux de se lancer dans l’aventure. Tous les axes d’étude nous 

démontrent que ce transfert technologique auprès du privé est désormais possible. A l’heure où la 

Polynésie française est en passe de devoir assumer une indépendance financière vis-à-vis de la Métropole, 

la pisciculture paraît être sans conteste un des moteurs susceptibles de participer au démarrage de cette 

jeune économie autonome. 
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Annexe 1 : Fiches pathologiques des maladies abordées dans le texte 
 

ENCEPHALOPATHIE ET RETINOPATHIE VIRALE 
 

Etiologie : 
► Nodavirus appartenant à la famille des Nodaviridae et au genre Betanodavirus 
► Virus à ARN non enveloppé de petite taille (25-30 nm) et de forme icosaédrique 
► Tropisme nerveux 
 
Impact économique : 
Maladie d’importance économique majeure : mortalités fulgurantes, notamment aux stades larvaire et 
juvénile. Peut décimer en quelques jours la totalité des larves en élevage. 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
► Répandue dans le monde entier excepté l’Afrique 
► Plus représentée en eau de mer qu’en eau douce 
 
 Espèces et stades sensibles : 
► Plus de 30 espèces sont sensibles au nodavirus et particulièrement le bar, le loup tropical, les mérous, 
la carangue, le poisson perroquet, le fugu et les poissons plats 
► Les stades larvaires et juvéniles sont les plus touchés 
 
 Sources de contamination : 
► Les sujets porteurs sains et leurs issus 
► Les sujets malades et leurs issus 
 
 Modalités de transmission : 
► Transmission verticale confirmée chez la carangue, suspectée chez le bar 
► Transmission horizontale confirmée chez le bar, le loup tropical et le flétan 
 
Symptômes et lésions : 
► Plus les symptômes sont précoces et plus le taux de mortalité est élevé 
► Troubles nerveux : comportement natatoire non coordonné, nage en vrille ou en spirale, ou position 
statique avec l’abdomen dirigé vers la surface de l’eau 
► Hyperinflation de la vessie observée chez le loup tropical, le bar et la carangue 
► A ces premiers symptômes succèdent des mortalités massives, particulièrement importantes en phase 
larvaire 
► Lésions du cerveau et de la rétine caractérisées par une vacuolisation et une nécrose du tissu nerveux 
central 
► Lésion la plus caractéristique : présence d’inclusions intra-cytoplasmiques dans la matière grise du 
cerveau 
 
Diagnostic : pas d’outil diagnostic fiable à 100 % 
1) Histologie (œil, cerveau) : vacuolisations caractéristiques 
2) Isolement de l’agent pathogène sur culture cellulaire : visualisation de l’effet cytopathogène du virus 
sur des lignées cellulaires permissives, SSN-1 ou E-11. 
3) Techniques sérologiques : ELISA, immuno-histochimie 
4) Biologie moléculaire : RT-PCR 
 
Traitement : 
► Seul traitement efficace : désinfection des œufs à l’ozone (efficacité démontrée chez le haddock 
Melanogrammus aeglefinus). Toutefois, il est recommandé d’effectuer un test préalable pour évaluer la 
dose efficace pour une espèce donnée 
► Aucun traitement curatif des larves, juvéniles ou adultes 
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Prévention : prophylaxie sanitaire 
► Abattage des lots infectés après mise en évidence du nodavirus par les techniques diagnostiques 
décrites ci-dessus 
► Sélection de géniteurs sains (dépistage mené sur les gamètes quand l’espèce lepermet) 
► Respect de bonnes pratiques d’élevage : désinfection du matériel et traitement de l’eau (chlore, iode, 
UV) 
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LYMPHOCYSTOSE 
 

Etiologie : 
► Iridovirus appartenant à la famille des Iridoviridae et au genre Lymphocystivirus 
► Virus à ADN de grande taille (120-320 nm de diamètre) et de forme icosaédrique 
► Réplication dans le cytoplasme des cellules de l’épiderme 
 
Impact économique : 
Infection virale chronique et bénigne mais qui a néanmoins un impact sur le plan économique : elle 
engendre l’apparition de lésions empêchant toute commercialisation des poissons atteints. 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
► Europe, Iles britanniques, Amérique du nord, Amérique centrale, Asie, Japon, Australie, Polynésie 
► Développement possible dans des eaux de température et de salinité très différentes 
 

Espèces sensibles : 
► Poissons les plus évolués de la classe des Téléostéens 
► Il existe plus de 125 espèces sensibles, exemple : poissons d’aquarium, bar, mérous, opicéphales, 
poissons plats… 
 
 Facteurs favorisants : 
► Effractions de la peau : facilitent la contamination 
► Températures élevées 
► Forte densité 
 
 Sources de contamination, transmission : 
► Sujets malades 
► Matériel contaminé 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale: 
► directe: contact sujet sain / sujet malade 
► indirecte : tout matériel contaminé 
Il existe des porteurs asymptomatiques chez qui le virus peut être réactivé suite à un stress. 
 
Symptômes et lésions : 
► Petits nodules gris-blancs, voire de couleur crème, de taille comprise entre 0.3 à 2 mm de diamètre, 
isolés et disséminés sur toute la surface du corps, ou le plus souvent groupés en amas présentant un 
aspect tumoral 
► Cas d’infection sévère : les nodules sont très rapprochés les uns des autres sur de larges zones du corps.  
► Grappes de cellules dermiques hypertrophiées de 100 à 330 µm de diamètre, avec un mur épais de 
cellules hyalines éosinophiles et un noyau extrêmement grand avec un nucléus grand et distinct. Le 
cytoplasme peut contenir des vacuoles et des inclusions basophiles (ADN) qui sont des granules en forme 
de bande, réticulés ou isolés 
► Occasionnellement : développement de l’infection dans la cavité abdominale 
► Plus rare : forme oculaire dans laquelle la choroïde, l’iris et le nerf optique sont touchés 
 
Diagnostic : 
1) Etat frais et histologie (pustules de l’épiderme): hypertrophie des cellules fibroblastiques de la peau ou 
des nageoires 
2) Isolation du virus sur culture cellulaire : mise en évidence des inclusions cytoplasmiques à la 
périphérie des cellules infectées 
3) Tests sérologiques : immunofluorescence indirecte, cytométrie de flux et dot-blot indirect 
immunoenzymatique 
4) Biologie moléculaire : PCR (gène cible = gène codant pour la protéine majeure de la capside) 
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Traitement : 
► Aucun 
► En général, disparition spontanée des nodules 
 
Prévention : prophylaxie sanitaire : 
Respect de bonnes pratiques d’élevage : désinfection du matériel ayant été en contact avec des poissons 
malades, minimisation du stress, retrait des poissons morts et moribonds, éviter les effractions de 
l’épiderme lors des manipulations (utilisation d’anesthésiques) 
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IRIDOVIROSE 
 

Etiologie : 
► Iridovirus de la daurade japonaise (RSIV pour « Red Sea bream Iridovirus ») appartenant à la famille 
des Iridoviridae et au genre Iridovirus 
► Le virus de la nécrose infectieuse de la rate et du rein et un certain nombre d’autres iridovirus peuvent 
aussi causer la même maladie 
► Maladie systémique, organes principalement touchés : la rate, le cœur, les reins, les intestins et les 
branchies 
 
Impact économique : 
Mortalités massives, en particulier au stade juvénile 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Japon et nombreux pays de l’Asie du sud-est : Corée, Chine, Thaïlande, Malaisie, Philippines 
 

Espèces et stades sensibles : 
► Plus d’une trentaine d’espèces, notamment la daurade japonaise, les mérous, les sérioles et le loup 
tropical 
► Tous les stades sont sensibles mais les juvéniles le sont généralement plus 
 
 Facteurs favorisants : 
Stress 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades 
► L'eau 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale directe ou indirecte 
 
Symptômes et lésions : 
► Symptômes généraux : léthargie, perte d’appétit, assombrissement de la livrée 
► Anémie sévère se traduisant par une pâleur marquée des branchies et des viscères 
► Pétéchies sur les branchies 
► Abdomen hypertrophié dû à la splénomégalie caractéristique 
► Hypertrophie des cellules de la rate, du foie, des reins, du cœur situées sous l’endothélium des 
vaisseaux sanguins 
► Lésions dégénératives et nécrotiques des organes précédemment cités 
 
Diagnostic : 
1) Histologie (rate, reins, cœur, foie, intestins) : hypertrophie des cellules 
2) Microscopie électronique (rate, reins, cœur, foie, intestins) : confirme la présence de virions dans 

les cellules hypertrophiées 
3) Isolation du virus sur culture cellulaire (rate, reins) : mise en évidence de l’effet cytopathogène 

suivie d’une identification virale par immunofluorescence indirecte ou par PCR 
 
Traitement : 
Aucun 
 
Prévention : 
► Prophylaxie médicale : un vaccin tué est valable pour la daurade japonaise et les sérioles du Japon 
► Prophylaxie sanitaire : respect des bonnes pratiques d’élevage : mise en quarantaine des poissons 
nouvellement introduits, éviter tout stress majeur et toute densité excessive de poissons, maintien d’une 
bonne qualité de l’eau 
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VIBRIOSES 
 

Etiologie : 
► Vibrio anguillarum, V. harveyi : bactéries appartenant à la famille des Vibrionaceae et au genre Vibrio 
► Bacilles à Gram négatif, droits ou incurvés, aéro-anaérobies et chimio-organotrophes 
► Infections septicémiques  
 
Impact économique : 
Mortalité et morbidité aiguës à chroniques non négligeables 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Les vibrioses sont des maladies ubiquistes présentes dans tous les pays ayant une production aquacole 
marine 
 

Espèces sensibles : 
Plus d’une quarantaine d’espèces marines dont le loup tropical et le tilapia 
 
 Facteurs favorisants : 
► Température élevée 
► Densité élevée des poissons 
► Dégradation de la qualité de l’eau 
► Stress 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades 
► L'eau 
► Les sédiments 
► Les invertébrés 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale directe ou indirecte 
 
Symptômes et lésions : 
► Symptômes généraux : léthargie, perte d’appétit allant jusqu’à l’anorexie 
► Plaies sur le corps évoluant en ulcères cutanés voire en myosites ulcératives 
► Hémorragie génréralisée et/ou localisée (pétéchies et hémorragies sur le corps) 
► Abdomen hypertrophié 
► Lésions caractéristiques : congestion du foie et des reins, liquéfaction de la rate 
 
Diagnostic : 
1) Calques d’organes (diagnostic de suspicion) : observation en microscopie photonique de bacilles 

courts et incurvés 
2) Microbiologie (diagnostic de confirmation) : isolement sur gélose sélective (TCBS) puis 

identification de la souche 
 
Traitement : 
► Dans l’idéal : antibiogramme puis antibiothérapie adaptée à la souche bactérienne en cause 
► Le plus souvent : antibiotiques à large spectre comme l’oxytétracycline ou l’association triméthoprime-
sulfadiazine 
► Dans le cas de lésions cutanées : traitement par balnéation avec des produits bactéricides (ex : formol) 
 
Prévention : 
► Prophylaxie sanitaire : respect de bonnes pratiques d’élevage et notamment éviter tout stress majeur 
► Prophylaxie médicale : vaccination contre V. anguillarum 
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FLEXIBACTERIOSES 
 

Etiologie : 
► Bactéries du groupe des Flexibacter dont la principale est Flexibacter maritimus, aussi appelée 
Tenacibaculum maritimum 
► Bactéries aérobies filamenteuses à Gram négatif 
► Maladie appelée « black patch necrosis » chez le saumon atlantique (Salmo salar), le saumon coho 
(Oncorhynchus kisutch) et la sole (Solea solea) 
 
Impact économique : 
Importance considérable car elles induisent des mortalités et des crises répétées notamment au stade 
juvénile 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Observées dans pratiquement toutes les zones d’élevage de poissons marins 
 

Espèces et stades sensibles : 
► Juvéniles particulièrement sensibles 
► Nombreuses espèces sensibles : saumon atlantique et coho, sole, daurade royale (Sparus aurata), 
turbot (Scophtalmus maximus), loup tropical 
 
 Facteurs favorisants : 
► Dégradation de la qualité de l’eau 
► Densité élevée des poissons 
► Transfert des poissons vers un nouveau site 
► Stress 
► Fluctuations brutales de température 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades 
► L'eau 
► Matériel contaminé 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale supposée 
 
Symptômes et lésions : 
► Symptômes généraux : léthargie, anorexie 
► Lésions cutanées primaires : non ulcératives et non hémorragiques recouvertes d’un épais mucus 
blanchâtre ou jaunâtre 
► Evolution : lésions nécrotiques et hémorragiques 
► Les nageoires pectorales et dorsales s’érodent parfois complètement, tout comme le pédoncule caudal 
► L’infection localisée peut parfois se généralisée 
 
Diagnostic : 
► Etat frais (prélèvement d’une lésion) : bâtonnets longs et fins ayant un mouvement d’ondulation 
caractéristique 
► Microbiologie (moins utilisée) : ensemencement à partir des lésions cutanées sur milieu sélectif 
 
Traitement : 
► Bactérie résistante à de nombreux antibiotiques, donc réaliser un antibiogramme 
► Oxytétracycline efficace chez la daurade 
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Prévention : 
► Prophylaxie sanitaire : respect de bonnes pratiques d’élevage, notamment maintien d’une bonne 
qualité de l’eau, maintien de la densité des poissons à un niveau adapté, éviter tout stress majeur et tout 
facteur pouvant induire des lésions cutanées 
► Prophylaxie médicale : vaccination contre F. maritimus 
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STREPTOCOCCOSES 
 

Etiologie : 
► Bactéries du genre Streptococcus comme Streptococcus iniae 
► Coques à Gram positif, aéro-anaérobies 
► Tropisme pour le système nerveux central 
 
Impact économique : 
Infections bactériennes peu fréquentes mais provoquant des pertes significatives lorsqu’elles se déclarent 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Japon, Asie, Australie, Israël, Italie, Afrique du sud, Etats-Unis 
 

Espèces sensibles : 
► Très nombreuses espèces d’eau douce, dont le tilapia 
► Espèces marines : loup tropical, sériole, truite de mer, mérous, daurade japonaise 
 
 Facteurs favorisants : 
► Dégradation de la qualité de l’eau 
► Densité élevée des poissons 
► Lésions tégumentaires 
► Stress 
► Fluctuations brutales de température 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades 
► L'eau 
► Matériel contaminé 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale directe ou indirecte 
 
Symptômes et lésions : 
► Symptômes généraux : léthargie, perte d’appétit allant jusqu’à l’anorexie, assombrissement de la livrée 
► Nage désorientée en spirale ou en vrille 
► Exophtalmie uni ou bilatérale, opacité cornéenne 
► Hémorragies cutanées (purpura et pétéchies) se manifestant par de petites tâches à répartition 
multifocale, notamment autour des yeux, de la papille génitale, de l’anus, à la base des nageoires et sur les 
branchies 
► Distension abdominale 
► Cavité abdominale : présence de fluide séro-hémorragique, splénomégalie, foie de couleur pâle, 
inflammation péri-rénale et péri-cardiaque 

 
Diagnostic : 
1) Microbiologie (cerveau et rein préférentiellement) : mise en culture sur un milieu enrichi en sang 

ou en milieu liquide 
2) Tests sérologiques : immunofluorescence directe ou indirecte 

 
Traitement : 
► Antibiothérapie adaptée après réalisation d’un antibiogramme 
 
Prévention : 
► Prophylaxie sanitaire : respect de bonnes pratiques d’élevage 
► Prophylaxie médicale : vaccination contre S. iniae 
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EPITHELIOCYSTIS 
 
Etiologie : 
► Bactérie Chlamydia-like appartenant au groupe des Chlamydiales 
► Bactérieà Gram négatif 
► Tropisme pour les épithéliums tégumentaire et branchial 
 
Impact économique : 
Modéré 
 
Epidémiologie : 

Espèces sensibles : 
Plus d’une cinquantaine d’espèces marines ou dulçaquicoles 
 
 Facteurs favorisants : 
► Stade larvaire ou juvénile 
► Température élevée 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades ou porteurs sains 
► L’eau 
► Le matériel contaminé 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale directe ou indirecte 
 
Symptômes et lésions : 
Seulement visibles dans les cas d’hyperinfection 
► Léthargie, anorexie, détresse respiratoire, pipage 
► Nodules miliaires blancs d’environ 1 mm sur la peau et/ou les branchies 
► Formation d’inclusions intracytoplasmiques contenant les bactéries et des granules basophiles (une 
inclusion par cellule) dans les épithéliums tégumentaire et branchial. L’inclusion déplace le cytoplasme 
de la cellule infectée en périphérie 
 
Diagnostic : 
► Mise en culture de la bactérie impossible (ne pousse sur aucun milieu) 
► Technique de référence utilisée pour le diagnostic de confirmation : histologie à partir d’un 
prélèvement d’épithélium tégumentaire et/ou branchial 
 
Traitement : 
► Pas de traitement officiellement reconnu efficace contre l’épithéliocystis en milieu marin 
► Faire des essais avec des bains d’oxytétracycline ou des granulés enrobés de cet antibiotique 
 
Prévention : prophylaxie sanitaire 
Respect de bonnes pratiques d’élevage : désinfection du matériel ayant été en contact avec les poissons 
malades, stérilisation de l’eau aux UV et mise en quarantaine 
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CRYPTOCARYOSE 
 

Etiologie : 
► Protozoaire cilié : Cryptocaryon irritans 
► Communément appelé "maladie des points blancs" 
► Equivalent en eau de mer de Ichtyophtirius multifilis (eau douce) 
► Ectoparasite de la peau principalement, parfois retrouvé sur les branchies 
 
Impact économique : 
Maladie très contagieuse pouvant provoquer des mortalités massives 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Eaux marines tropicales et subtropicales 
 

Espèces sensibles : 
Plus d’une centaines d’espèces d'élevage et sauvages 
 
 Facteurs favorisants : 
► Température supérieure à 19°C 
► Densité élevée des poissons 
► Dégradation de la qualité de l’eau 
► Stress 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades 
► L'eau 
► Matériel contaminé 
► Les tomontes (formes enkystées) représentent un réservoir 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale directe ou indirecte 
 
Symptômes et lésions : 
► Symptômes généraux : état d’abattement, perte d’appétit, épisodes d’hyperactivité due à la gêne ou au 
prurit causé par le parasite 
► Hypersécrétion de mucus 
► Décoloration de la livrée puis apparition de nombreuses ponctuations blanchâtres sur tout le 
corps 
► Détresse respiratoire dans les cas sévères 
► Epithélium tégumentaire : hyperplasie et augmentation de la production de mucus, hémorragies en cas 
d’infestation massive 
► Branchies : irritation des lamelles qui deviennent congestives. Les lamelles secondaires se couvrent de 
mucus ; dans les stades très avancés elles fusionnent entre elles 
► Infections bactériennes ou fongiques secondaires fréquentes 
► Moins fréquemment : opacification de la cornée 
 
Diagnostic : 
1) Observation directe des points blancs sur les poissons 
2) Etat frais ou histologie : frottis branchial ou cutané analysé au microscope photonique 
 
Traitement : 
Celui-ci doit rapidement être mis en place car les parasites se reproduisent très rapidement : 
► Transfert des poissons dans un bassin non contaminé pour désinfection et assec du bassin contaminé 
► Hyposalinité à 10 ‰ pendant 3h, 4 fois à 3 jours d’intervalle, ou hyposalinité à 16 ‰ pendant 14 jours 
► Immersion prolongée avec du sulfate de cuivre efficace pour l’élimination des thérontes mais nécessite 
un respect strict de la dose (à déterminer selon l’espèce) 
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Prévention : prophylaxie sanitaire 
► Respect de bonnes pratiques d’élevage 
► Après épisode de cryptocaryose, faire un assec des bassins, changer les filets des cages 
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BROOKLYNELLOSE 
 

Etiologie : 
► Protozoaire cilié : Broklynella hostilis 
► Equivalent en eau de mer de Chilodonella sp. (eau douce) 
► Ectoparasite des branchies principalement, parfois retrouvé sur la peau 
 
Impact économique : 
Maladie pouvant être à l’origine de mortalités massives et d’épizooties répétées 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Large distribution géographique mais plus souvent rencontrée en eaux chaudes, notamment au Kuwait et 
à Singapour. 
 

Espèces sensibles : 
La plupart des téléostéens marins en conditions d’élevage 
 
 Facteurs favorisants : 
► Température élevée 
► Densité élevée des poissons 
 
 Sources de contamination : 
Sujets malades 
 
 Modalité de transmission : 
Transmission horizontale 
 
Symptômes et lésions : 
► Symptômes généraux : léthargie, anorexie 
► Difficultés puis détresse respiratoires dans les cas sévères 
► Lors de prolifération cutanée : plages de décoloration de la livrée 
► Epithélium branchial : irritation des lamelles qui deviennent congestives. Les lamelles secondaires se 
couvrent de mucus ; dans les stades très avancés elles fusionnent entre elles  
► Epithélium cutané : desquamation 
► Infections bactériennes ou fongiques secondaires fréquentes 
 
Diagnostic : 
Etat frais ou histologie : frottis branchial ou cutané analysé au microscope photonique 
 
Traitement : 
Bain au formol 
 
Prévention : prophylaxie sanitaire 
Respect de bonnes pratiques d’élevage 
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TRICHODINOSE 
 

Etiologie : 
► Protozoaires ciliés : Trichodina, Trichodinella 
► Organismes généralement ectocommensaux pouvant devenir pathogènes en fonction des conditions 
du milieu et l’état physiologique de l’hôte 
► Ectoparasites de la peau et des branchies 
 
Impact économique : 
Modéré 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Répartition mondiale, aussi bien en eau douce qu’en eau de mer 
 
 Facteurs favorisants : 
► Dégradation de la qualité de l’eau 
► Diminution de l’état général des poissons 
 
 Sources de contamination : 
Sujet malade ou sain car les trichodines sont des organismes ectocommensaux 
 
 Modalité de transmission : 
Transmission horizontale 
 
Symptômes et lésions : n’apparaissent qu’en cas d’infestation massive 
► Symptômes généraux : léthargie, anorexie 
► Coloration bleu-grisâtre de la livrée due à l’hypersécrétion de mucus 
► Détresse respiratoire dans les cas sévères 
► Epithélium tégumentaire : hyperplasie et augmentation de la production de mucus, desquamation 
► Branchies : irritation des lamelles qui deviennent congestives. Les lamelles secondaires se couvrent de 
mucus ; dans les stades très avancés elles fusionnent entre elles 
► Infections bactériennes secondaires fréquentes 
 
Diagnostic: 
Etat frais ou histologie : frottis branchial ou cutané analysé au microscope photonique 
 
Traitement : 
► Guérison spontanée suite à l’amélioration des conditions du milieu 
► Formol ou eau douce : une application unique par balnéation 
 
Prévention : prophylaxie sanitaire 
Respect de bonnes pratiques d’élevage 
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AMYLOODINIOSE 
 

Etiologie : 
► Algue dinoflagellé : Amyloodinium ocellatum 
► Communément appelée « marine velvet disease » (« maladie de velours en milieu marin ») 
► Ectoparasite de la peau et des branchies, parfois des nageoires et des yeux (infestation massive) 
 
Impact économique : 
Morbidité et mortalité sévères 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
► Milieu marin 
► Mexique et Golfe du Mexique, Etats-Unis, Caraïbes, Espagne, Italie, France, Israël, Taiwan, Thaïlande, 
Philippines, Australie, Hawaii 
 

Espèces sensibles : 
Poissons élasmobranches et téléostéens 
 
 Facteurs favorisants : 
► Température supérieure à 17°C, les températures élevées favorisant la sporulation 
► Faible concentration en oxygène dissous 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades 
► L'eau 
► Les tomontes (formes enkystées) représentent un réservoir 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale directe ou indirecte 
 
Symptômes et lésiosn : 
► Symptômes généraux : état d’abattement, perte d’appétit, prurit, assombrissement de la livrée, pipage 
► Dans les cas d’infestation massive : corps d’aspect velouté, comme recouvert d’une poussière blanche 
► Détresse respiratoire dans les cas sévères 
► Epithélium branchial : hyperplasie, inflammation, hémorragie et nécrose 
 
Diagnostic : 
1) Observation directe des parasites sur la peau par éclairage indirect des poissons dans une pièce 

sombre 
2) Etat frais ou histologie : frottis branchial ou cutané analysé au microscope photonique 
 
Traitement : 
Le traitement doit être rapidement mis en place car le cycle de développement du parasite peut être 
inférieur à 1 semaine dans les conditions optimales : 
► Sulfate de cuivre (attention à respecter strictement la dose) 
► Bains répétés au formol avec transfert des poisson dans un bassin non contaminéaprès chaque 
traitement 
► 2 bains au peroxyde d’hydrogène à 6 jours d’intervalle avec transfert des poissons dans un bassin non 
contaminé après chaque traitement 
► Bain flash à l’eau douce 3 fois par jour avec transferts des poissons dans un bassin non contaminé 
après chaque traitement 
 
Prévention : prophylaxie sanitaire 
Respect de bonnes pratiques d’élevage 
 



 - 162 - 

HENNEGUYOSE 
 

Etiologie : 
► Parasite myxozoaire appartenant à la famille des Myxobolidae et au genre Henneguya 
► Endoparasite du bulbe artériel et des branchies 
► Maladie appelée « henneguyose cardiaque » 
 
Epidémiologie : 
L’épidémiologie des parasites myxozoaires n’est pas bien connue 
 
Symptômes et lésions : 
► Symptômes généraux : léthargie, anorexie 
► Signe typique : anémie traduite par des branchies pâles 
► Détresse respiratoire dans les cas sévères 
► Mortalités généralement chroniques 
► Signe typique : hypertrophie du bulbe artériel 
► Branchies : vaisseaux sanguins congestionnés, hypertrophie de l’épithélium et fusion des lamelles 
 
Diagnostic : 
Le diagnostic de certitude passe par l’observation en microscopie photonique de spores avec leurs 
capsules polaires dans les prélèvements : 
► Etat frais (branchies) : observation de spores dans les vaisseaux sanguins 
► Histologie (branchies, cœur, rein) : les colorations de Wright’s, de Gram ou au Giemsa sont les plus 
appropriées 
 
Traitement : 
Aucun traitement 
 
Prévention : prophylaxie sanitaire 
Respect de bonnes pratiques d’élevage, notamment désinfection et quarantaine 
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PARASITES MONOGENES : Capsalidés et Diplectanidés 
 
Etiologie : 
► Vers plats appartenant aux familles des Capsalidae et des Diplectanidae 
► Ectoparasites de la peau et des branchies 
 
Impact économique : 
Impact économique majeur dû à la rapidité de prolifération : parasites monoxènes 
 
Microhabitat : 
► Capsalidés : branchies (lamelles et arc branchial), épithélium tégumentaire, plis autour des lèvres, 
parfois les yeux. Site moins fréquent : les nageoires 
► Diplectanidés : branchies et moins fréquemment la peau 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
► Parasites présents dans le monde entier 
► Le plus souvent, les capsalidés touchent les élevages marins en cage 

 
Espèces sensibles : 

Elasmobranches et très nombreux poissons téléostéens 
 
 Facteurs favorisants : 
► Les températures élevées accélèreraient la durée du cycle de développement de ces parasites 
► Densité élevée des poissons 
► Dégradation de la qualité de l’eau 
► Stress 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades 
► Matériel contaminé, notamment les filets d’élevage sur lesquels se fixent les œufs de capsalidés 
► L’eau 
 
 Modalité de transmission : 
Transmission horizontale directe ou indirecte 
 
Symptômes et lésions : 
► Symptômes généraux : état d’abattement, perte d’appétit, épisodes d’hyperactivité due à la gêne ou au 
prurit causé par le parasite 
► Apparition de plaies sur le corps 
► Détresse respiratoire dans les cas sévères 
► Dans le cas de certaines espèces (exemple : B. seriolae) : opacité des yeux et exophtalmie 
► Epithéliums tégumentaire et/ou branchial : hypersécrétion de mucus 
► Epithélium tégumentaire : hyperplasie et augmentation de la production de mucus, hémorragies en cas 
d’infestation massive 
► Branchies : irritation des lamelles qui deviennent congestives. Les lamelles secondaires se couvrent de 
mucus ; dans les stades très avancés elles fusionnent entre elles 
► Infections bactériennes ou fongiques secondaires fréquentes 
 
Diagnostic : 
1) Observation directe des parasites sur les poissons ou après un bain à l’eau douce 
2) Etat frais ou histologie : frottis branchial ou cutané analysé à la loupe binoculaire ou au 

microscope photonique 
3) Biologie moléculaire (PCR) possible, notamment pour les capsalidés (exemple : Benedenia 

seriolae) mais rarement employée en routine 
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Traitement : 
Par balnéation (la dose est à déterminer en fonction de l’espèce de poisson traitée) : 
► Formol 
► Peroxyde d’hydrogène 
► Eau douce : bain flash de 5 minutes 
 
En cas de plaies importantes, il est recommandé de compléter le traitement par l’emploi d’un antibiotique 
(exemple : oxytétracycline) mais impossible dans le cadre des élevages en cages. 
 
Prévention : 
► Prophylaxie médicale : traitement toutes les semaines ou tous les 10 jours (en fonction de la durée du 
cycle de développement parasitaire) pendant 3 à 4 mois 

- formol 
- peroxyde d’hydrogène 
- eau douce 

► Prophylaxie sanitaire : 
- respect de bonnes pratiques d’élevage 
- désinfection du matériel ayant été en contact avec des sujets parasités 
- nettoyage des structures d’élevage, ou si impossible, changement de site
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PARASITES DIGENES : Sanguinicolidés 
 
Etiologie : 
► Vers plats appartenant à la famille des Sanguinicolidae 
► Endoparasites du système circulatoire appelés vers du sang 
 
Impact économique : 
Modéré voire nul 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Asie du sud-est et de l’est, observés en Polynésie française 
 

Espèces sensibles : 
La sériole du Japon, le loup tropical, le mérou à tâches oranges (Epinephelus coioides), les vivaneaux 
(Lutjanus spp.), observés chez le platax 
 
 Sources de contamination : 
L’hôte intermédiaire, souvent un mollusque 
 
Symptômes et lésions : 
Seulement visibles en cas d’infestation massive : 
► Hémorragies et oedèmes branchiaux dus à l’éclosion massive des larves miracidium 
► Mort du poisson en quelques heures, généralement à la suite d’un repas 
 
Diagnostic : 
Histologie (branchies) : observation d’œufs operculés dans les tissus 
 
Traitement : 
Aucun 
 
Prévention : 
Aucune 
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LES PARASITES CRUSTACES COPEPODES 
 

Etiologie : 
► Parasites crustacés appartenant aux familles des Caligidae, Ergasilidae et Lernanthropidae et 
respectivement aux genres Caligus, Ergasilus et Lernanthropus 
► Ectoparasites de la peau et des branchies 
 
Impact économique : 
Non négligeable 
 
Microhabitat : 
► Caligus sp. : la peau, parfois les branchies 
► Ergasilus sp. : la peau, les branchies et les cavités nasales 
► Lernanthropus sp. : les branchies 
 
Epidémiologie : 
 Distribution géographique : 
Répartition mondiale (eau douce, saumâtre ou milieu marin) 
 

Espèces sensibles : 
Nombreuses espèces d’élevage et sauvages 
 
 Facteurs favorisants : 
► Densité élevée des poissons 
► Dégradation de la qualité de l’eau 
► Stress 
 
 Sources de contamination : 
► Sujets malades 
► L'eau 
 
 Modalités de transmission : 
Transmission horizontale directe ou indirecte 
 
Symptômes et lésions : 
Caligus sp. : 
► Symptômes généraux : épisodes d’hyperactivité due à l’irritation causée par le parasite 
► Retard de croissance 
► Plaies sensibilisant le poisson atteint aux infections bactériennes secondaires 
 
Ergasilus sp. : 
► Retard de croissance 
► Détresse respiratoire dans les cas sévères 
► Hyperplasie de l’épithélium branchial 
 
Lernanthropus sp. : 
► Symptômes généraux : léthargie 
► Insuffisance voire détresse respiratoire 
► Branchies : érosion et nécrose des lamelles secondaires, hémorragies 
 
Diagnostic : 
1) Observation directe possible 
2) Etat frais, histologie : frottis branchial ou cutané analysé au microscope photonique 
 
Traitement : 
Par balnéation : 
► Formol 
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► Peroxyde d’hydrogène 
► Eau douce 
 
Prévention : prophylaxie sanitaire 
► Respect de bonnes pratiques d’élevage 
► Mise à sec des structures d’élevage pendant 4 à 6 semaines 



SYNDROME ULCERATIF EPIZOOTIQUE 
 
Etiologie : 
► Champignon oomycète: Aphanomyces invadans ou A. piscida 
► Communément appelé "moisissures d'eau" 
 Autres appellations: granulome mycotique, maladie des points rouges, aphanomycose granulomateuse 
pizootique 
►
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ies à déclaration obligatoire (OIE, 2008) 
Impact économique : 
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► Touche surtout le continent asiatique 
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► Baisse de température (T) et de salinité 
► Les lésions facilitent l’apparition des pathologies 
►  Conditions  idéales  d'apparition  favorisant  la  sporulation  :  18°C≤T≤22°C  et  après  fortes  pluies 
(mousson) 
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► Parfois : pipage, hyperactivité ainsi que mouvements saccadés 
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écailles adjacentes puis apparition de plaies 
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m
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► Localisation des lésions : corps, tête, opercules et pédoncule caudal 
►  
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►
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Diagnostic : 
1) Histologie (muscles, foie reins) : hyphes entourés de granulomes 
2)  Isolement  sur  un  milieu  de  culture  gélosé  additionné  de  glucose/peptone  agar,  pénicilline  à  100 
unités/mL et acide oxolinique à 100 µg/mL. 
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3) Identification : induction de la sporulation en milieu de culture, immunofluorescence indirecte, ELISA et 
PCR 
 
La technique de référence utilisée pour obtenir un diagnostic de certitude est l’histologie. Elle est réalisée 
par un laboratoire de référence situé en Thaïlande: 
Dr. S. Kanchanakhan 
Aquatic Animal Health Researhe Institute, Department of Fisheries, Kasetsart 
University Campus Paholyothin Road, Chatutchak 
Bangkok 10900 Thaïlande 
Tel : (+662) 579 41 22                Fax : (+662) 561 39 93 
Email : kanchanakhan@yahoo.com 
 
Traitement : 
► Aucun traitement officiellement reconnu efficace contre le SUE 
► Cependant, l’utilisation topique d’un antiseptique iodophore peut parfois soigner les premières lésions. 
La chaux et un traitement à base de curcuma combiné à de la chaux sembleraient être efficaces. 
 
Prévention : Prophylaxie sanitaire 
► Chaux 
► Respect de bonnes pratiques d’élevage : maintien de la qualité de l’eau, espace vital accordé aux 
poissons correct, disponibilité en alimentation, éviter tout stress majeur et retrait des poissons malades et 
morts. 
 
 

mailto:kanchanakhan@yahoo.com�
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Annexe 2 : Fiche de prélèvement employée au COP 

 
N° de prélèvement : 
 
Questionnaire rempli par : 
 
Prélèvement réalisé par : 
 
N° lot  année :   prélèvement n°: 
 
Espèce (nom latin) : 
 
Classe d’âge :  élevage larvaire   juvéniles  géniteurs  

(Nb jours)   (Nb mois)   (Nb années) 
 
Condition d’élevage : milieu contrôlé      milieu naturel 
 
 
CARACTERISTIQUE DU PRELEVEMENT 
 
Date du prélèvement :     Nom du Demandeur (SPE) : 
 
Nombre d’individus prélevés :     
 
Choix du prélèvement : au hasard :   parmi les moribonds : 
 
Mortalité : oui     non 
 
Signes macroscopiques observés : 
 
 
 
DESCRIPTION DE LA MORTALITE 
 
Mortalité estimée ou comptage :  
Y a t il d’autres lots touchés :   OUI    NON 
 
Ce lot est il présent sur d’autres sites :                                  Si oui préciser 
 
Faits marquants       Autres observations  
 
- Excitabilité 
 
 
- Coloration de la livrée 
 
 
- Appétence 
 
 
- Nage désorientée 
 
 
- Problèmes respiratoires 
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TYPE D’ANALYSES EFFECTUEES 
Fiche de dissection :     
 
Prélèvements :   Etat frais Histologique Bactériologique Biologie moléculaire 
 
Résultats 

Date 
Code 

Technique 
Numeros 
poissons 

Tissu 
prélevé Effectif Observation 

      

      

      

      

      

      

      

      

 
 
PROPHYLAXIE ET/OU TRAITEMENT ENVISAGE 
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Annexe 3 : Protocole d’histologie du LBQP 

 

 

PRELEVEMENT Dissection des poissons 
et prélèvements

Fixation dans le 
Davidson puis mise en 

pilulier

Mise en attente des 
tissus dans l'alcool à 

70°

Mise en cassette

Automate 
d'imprégnation: 

déshydratation et 
imprégnation des tissus 

en paraffine

INCLUSION
Confection des blocs 
histologiques avec la 

station d'enrobage

COUPE
Coupe des blocs au 

microtome : confection 
des lames (3 μm)

COLORATION Coloration et montage 
des lames par automate

Observation des lames 
au microscope

ANALYSE
Rapport d'analyse

FIXATION

1 à 2 jours

1 semaine

1 jour

1 jour

1 semaine

1 jour

la nuit

Préparation  de la solution de 
Davidson

Alcool éthylique : 17,6 %
Acide acétique : 11 %

Formol : 5,75 %
Eau de mer : 65,65 %
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Annexe 4 : Exemples de colorations spéciales utilisées pour l’identification des parasites 

en histologie. PAS = Periodic Acid-Schiff (d’après Bruno et al., 2006) 

 
Coloration Groupe parasitaire 
Acide acétique/Alum carmin 
 
 
Bleu alcian/PAS 
 
Feulgen 
 
 
Gram 
 
 
 
Giemsa 
 
 
 
 
Solution azur de Heidenhain 
 
Iode ou carmin 
 
Triple coloration de Mallory 
 
Bleu de méthylène 
 
PAS 
 
 
 
Coloration de Warthin-Starry 
 
 
Ziehl-Neelson 

Platyhelminthes 
Acanthocéphales 
 
Neoparamoeba sp. 
 
Flagellés, kinetoplatidés 
Paramoebae 
 
Microsporidies 
Myxosporidies 
Myxosporides, coccidies 
 
Flagellés 
Rosette agent 
Myxosporidies 
Métacercaires 
 
Platyhelminthes 
 
Myxobolus 
 
Platyhelminthes 
 
Myxosporidies 
 
Ichtyophonus sp. 
Rosette Agent 
Arthropodes 
 
Rosette agent 
Microsporidies 
 
Coccidies 
Microsporidies 
Myxosporidies 
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Annexe 5 : Protocole de bactériologie utilisé au COP 
 
Prélèvement sur l’individu pour ensemencement 
 
-Humidifier l’ose d’eau de mer stérile 
-Prélever (en grattant sur la zone à prélever) à l’aide de l’ose et la tremper-l’agiter dans 100µl d’eau de 
mer stérile afin de diluer le prélèvement. Ce mélange est dit : « solution de prélèvement ». Cela servira à 
l’ensemencement bactérien. 
 
Pour un poisson ayant une plaie dont on cherche la présence de pathogènes (bactéries, champignons), il 
est préférable de réaliser différents prélèvements au niveau :  

- de la plaie ; 
- de la peau saine ; 
- des branchies. 

 
 
Mise en culture  
 
Au laboratoire, nous avons 3 milieux de culture spécifiques aux bactéries marines : 

- le milieu solide Marine Agar (MA) qui est un milieu non-sélectif (flore totale) 
- le milieu solide TCBS (Thiosulphate Citrate Bile Salt Sucrose Agar) qui est un milieu sélectif 

(principalement du genre Vibrio) 
- le milieu liquide Marine Broth (MB), un autre milieu non sélectif 

 Selon l’intensité de l’infection, il est possible de réaliser des dilutions de la « solution de prélèvement » 
(1/10ème voir au 1/100ème) 
 
Pour l’ensemencement, on étale 10µl de la « solution de prélèvement » respectivement sur les 2 milieux de 
culture solide. 
Pour le milieu liquide Marine Broth, mettre simplement avec l’ose une goutte de la « solution de 
prélèvement » dans le milieu. Attention à ne pas refermer complètement le tube à vis. 
 
Incuber entre 24 et 48h à l’étuve à la température de l’eau de mer, où se trouvaient les sujets 
échantillonnés. 
 
 
Quantification bactérienne / Isolement des souches présentent 
 
Après l’incubation, réaliser le dénombrement des colonies. Pour les cultures polymicrobiennes, repérer 
les différents aspects (couleur, transparente/opaque, taille, forme…). 
 
Pour chaque type de colonie (aspects différents), nous réalisons un isolement en prélevant 1 colonie et 
homogénéiser dans un tube d’eau de mer stérile, puis : 

o étaler 10µl de cette solution sur les 2 milieux solides ; 
o pour le milieu liquide, mettre avec l’ose une goutte dans le milieu. Attention à ne pas 

refermer complètement le tube à vis. 
 
Incuber entre 24 et 48h à l’étuve à la température de l’eau de mer. 
 
 
Identification 
 
Après 24 à 48h d’incubation, on vérifie bien la présence d’un seul type de colonies (même aspect pour 
toutes les colonies d’une boîte).  
Pour identifier le genre et l’espèce bactérienne isolé on réalise plusieurs tests biochimiques : 
 

1) Développement bactérien en milieu  de concentration croissante en chlorure de sodium 
(NaCl) + peptone (15g/l) 
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Pour chaque type de colonie, on prélève 1 colonie/tube que l’on homogénéise dans une gamme de 
concentration en NaCl à 0 – 3 – 6 - 8 et 10 %.  
Après une incubation de 24 à 48h on repère les concentrations pour lesquelles il y a eu un développement 
bactérien (opacification du milieu). 

 
2) Galerie Api 20E 

 
Cette galerie contient 20 tests biochimiques colorimétriques. Ce système standardisé est ensuite associé à 
une base de données numérique correspondant à des micro-organismes référencés. 
Il arrive parfois que le numéro obtenu ne corresponde à aucun référent : il s'agit donc d'un micro-
organisme non référencé pour ces tests.  
 
Pour ensemencer cette galerie, on récupère un type de colonie (une galerie par type bactérien) de la 
gélose MA que l’on homogénéise dans 5ml d’eau distillée stérile contenant 2% de chlorure de sodium. Ce 
mélange est ensemencé dans chaque cupule selon le protocole décrit par le fournisseur.  
 
 
Congélation – décongélation de souches 
 

1) Congélation 
 
Ensemencer une colonie bactérienne isoler dans du milieu MB. Laisser incuber à l’étuve moins de 24h 
(l’après midi pour le lendemain dans la matinée) à environ 26°C. 
Le lendemain,ajouter 20% (soit 1ml) de glycérol par tube. Vortexer puis répartir la solution bactérienne 
dans des tubes cryogènes (1,2ml). 
Annoter les tubes (date, nom de la colonie bactérienne, support de prélèvement) puis les placer au 
congélateur à –80°C. 
 

2) Décongélation 
 
Sortir le tube de solution bactérienne et le mettre aussitôt dans un bac à glace. Laisser décongeler 
légèrement (5-10mins) dans la glace (il doit toujours rester un glaçon). 
Gratter avec une ose le dessus du glaçon et mettre en milieu MB. 
Remettre le tube cryogène au congélateur à –80°C. 
Après une incubation de 24h à l’étuve à 28°C, la culture est « lancée » et peut être utilisé de nouveau 
normalement. 
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Annexe 6 : Protocole de quarantaine mis en place au COP pour l’introduction de platax 

sauvages 

 
 
La zone de quarantaine du bâtiment 3 est composée de 4 bassins de 12 m3 isolés par des bâches opaques 

en plastiques. Cette installation est utilisée pour sécuriser l’introduction des nouveaux géniteurs avant 

leur introduction en zone de maturation (zone 3.9). Elle permet de réaliser des traitements préventifs 

et/ou curatifs et de réaliser le screening de  nodavirus (NODA). 

 

Chronologie des opérations d’introduction des animaux sauvages 
1. Un bac de quarantaine sera préparé la veille de l’arrivée des animaux : 

a. chloration et rinçage du bac, 

b. remplissage à l’eau de mer dessalée à 15‰, 

c. installation du bulleur et du filet. 

 

2. A l’arrivée, les poissons porteurs de parasites visibles à l’œil nu seront mis dans une poubelle de 

80 litres d’eau douce (bain flash) pendant 5 minutes.  

 

3. Chaque poisson sera posé sur une table sur un linge humide pour réaliser : 

a. Un point complet de l’état sanitaire externe des animaux avec identification des 

ectoparasites (peau, branchies) présents. Ces opérations permettent  la mise en place 

d’une stratégie de traitement adaptée ; 

b. Un marquage ; 

c. Une pesée ; 

d. Un prélèvement pour le « screening » du Nodavirus si l’état de maturité le permet. Ce 

prélèvement est réalisé par pression abdominale chez le mâle et canulation dans la 

gonade chez la femelle. 

 

4. Les animaux seront ensuite introduits dans le bac de quarantaine avec un renouvellement d’eau 

total réglé (8L/mn) en  dessalure à 15‰. Cette dessalure est maintenue pendant 5 jours. Elle a 

pour objectif de débarrasser les animaux du Cryptocaryon et de briser le cycle de multiplication 

des parasites en éliminant les œufs et les larves libres de parasites. 

 

Traitements à réaliser en fonction de l’état des animaux 
1. En cas de plaies importantes occasionnées lors de la pêche ou du transport, les animaux blessés 

subiront un traitement antibiotique à l’OTC sur une durée de 7 jours (bain statique 1h à 100ppm). 

Ce traitement sera réalisé pendant la période de dessalure qui sera dans ce cas maintenue 7 jours. 

De la Bétadine® en gel est également appliquée sur les plaies à chaque manipulation ; 
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2. A l’issue de ce traitement, et en cas de présence de parasites externes (branchies, peaux, yeux) 

comme le copèpode Caligus sp.ou le monogène Neobenedenia sp., les animaux recevront un 

traitement au formol (bains statiques 1h à 200ppm) pendant 5 jours ; 

 

3. L’efficacité de ce traitement sera vérifiée par observation des animaux à l’issue du traitement. Le 

traitement  formol pourra être maintenu 3 jours de plus si besoin (parasites encore présents) et 

la concentration augmentée jusqu’à 250 ppm. 

 

Ces traitements par bains statiques (OTC, Formol) devront être réalisés dans des bacs de volume réduit 

(400 l) lorsque le faible nombre d’animaux le permettra. Dans ce cas les animaux seront péchés à 

l’épuisette après vidange du bassin de maturation à 3 m3 et transférés le temps du traitement dans un bac 

de 400 litres. Dans le cas des traitements au formol, le bassin de maturation sera complètement vidé, 

nettoyé, et chloré. Les animaux seront passés dans un bac propre tous les jours après le traitement. 

 

L’alimentation 
L’alimentation des animaux introduits en zone de quarantaine sera composée dans un premier temps 

d’aliment frais (moules, calmars) puis sera progressivement  remplacée (en fonction de l’état des animaux 

et de leur appétit) par du granulé (Le gouessant) spécial géniteur suivant un protocole de sevrage. Ils 

seront nourris à satiété deux fois par jour. 

 

Fiches de suivi des animaux 
Dés qu’un lot de poisson entrera en zone quarantaine, différentes fiches  de suivi (suivi journalier, suivi 

traitement) sont éditées.  

 

Gestion des différentes arrivées de Platax sauvages 
Les arrivées successives et par petit nombre de poissons, demandent pour optimiser l’utilisation des 

bassins de quarantaine, de prévoir une stratégie de regroupement des animaux. Ce regroupement 

d’animaux des différents lots est possible uniquement après avoir réalisé les traitements préventifs 

et curatifs sur les différents lots à regrouper. Ce regroupement sera effectué dans deux bassins, un 

pour les animaux ayant été prélevés NODA et le deuxième pour les animaux en attente du prélèvement 

NODA. 

 

Transfert des animaux vers la zone maturation 
A l’issu des résultats des tests NODA, les animaux négatifs pourront intégrer un bassin de la zone 3.9 de 

maturation et participer à la constitution des lots de géniteurs expérimentaux. Les animaux positifs seront 

sacrifiés. La durée de conservation des animaux en zone de quarantaine est liée à la durée des différents 

traitements mais également à la possibilité de réaliser les prélèvements (animaux matures) NODA  et 

d’obtenir les résultats de ce test. 
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Schéma de stratégie d’accueil des Platax sauvages en quarantaine 
 

oui

Bain flash eau douce 5 mm 

Dessalure bac 12 m3 à 15 °/00 5 jours

Blessures?

Dessalure bac 12 m3 à 15 °/00 7 jours

OTC bain 1 h/100 ppm 7 jours + Betadine en gel

Jour 5 ou 7: Présence de Parasites?

Traitement formol (1h/200ppm) 5 jours

Fin des traitements  jour 10 ou 12

Fin des traitements  jour 
5 ou 7 

Non oui

Non oui

Après Jour 10 ou 12 Regroupement 
lotsLot 1 Lot 2

Prélèvement NODA?Non oui

Non

Sacrifié Zone Géniteur

NODA neg
Prélèvement NODA?Non

oui

Arrivée poissons 
sauvages
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Annexe 7 : Désinfectants utilisables en aquaculture (d’après Lautraite et al., 2004) 
Procédé Spectre d’activité Indications (surface, 

matériau) 

PHYSIQUE 

Assèchement Tout agent pathogène Bassins 

Chaleur sèche Tout agent pathogène Pierre, fer, bassins en ciment 

Chaleur humide Tout agent pathogène Cuves de transport 

Rayons UV Tout agent pathogène Eau 

CHIMIQUE 

Ammoniums quaternaires Bactéries, virus, champignons 

SAUF mycobactéries et spores 

Mains, petit matériel, plastiques 

Oxyde de calcium Tout agent pathogène Bassins en terre 

Hypochlorite de sodium (eau de 

javel) 

Bactéries, virus Toutes les surfaces propres, 

mains, matériel, pédiluves 

Hypochlorite de calcium Bactéries, virus Eau et surfaces propres 

Cyanamide calcique Tout agent pathogène en 

particulier les spores 

Bassins en terre 

Formaldéhyde Parasites libres, bactéries, virus 

de la septicémie hémorragique 

virale 

Constructions, matériel, cuves de 

transport 

Iodophores Bactéries, virus Mains, surfaces lisse, gamètes 

durant la fécondation, œufs 

Ozone Tout agent pathogène Eau 

Permanganate de potassium Tout agent pathogène Bassins 

Acide chlorhydrique Tout agent pathogène Bassins et circuits hydrauliques 
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Annexe 8 : Extrait de la Délibération n°89-114 AT du JOPF 
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Annexe 9 : Fiche technique du Garmin B 
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Annexe 10 : Fiche technique du Nor-Grape 80 
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Annexe 11 : Fiche technique du Tex-OE 
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Annexe 12 : Fiches de suivi des juvéniles en cage 
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Annexe 13 : Matrice de résultats de l’expérience sur les traitements préventifs 
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Annexe 14 : Distribution des 13 variables 
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                              Taux de ciliés                                                                     Taux de vers 

                                                                  

 

 

                                                                     Taux d’autres parasites 
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Annexe 15 : Test du khi deux comparant tous les échantillons 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Test d'indépendance entre les lignes et les colonnes (Khi²) : Correction de Yates
Khi² (Valeur observée) 46,389 Khi² (Valeur obs 41,293
Khi² (Valeur critique) 7,815 Khi² (Valeur criti 7,815
DDL 3 DDL 3
p-value < 0,0001 p-value < 0,0001
alpha 0,05 alpha 0,05

Interprétation du test :
H0 : Les lignes et les colonnes du tableau sont indépendantes.
Ha : Il existe un lien entre les lignes et les colonnes du tableau.
Etant donné que la p-value calculée est inférieure au niveau de signification alpha=0,05,
on doit rejeter l'hypothèse nulle H0 et retenir l'hypothèse alternative Ha.
Le risque de rejeter l'hypothèse nulle H0 alors qu'elle est vraie est inférieur à 0,01%.

Tableau de contingence :
Formol H2O2 Eau douce Témoin négatif

Présent 4 7 0 17
Absent 43 40 22 8

Khi² par case :
Formol H2O2 Eau douce témoin - Total

Présent 3,048 0,583 4,369 29,177 37,177
Absent 0,755 0,145 1,083 7,230 9,212
Total 3,803 0,728 5,451 36,407 46,389

Significativité par case :
Formol H2O2 Eau douce témoin -

Présent < < < >
Absent > > > <

Effectifs observés :
Formol H2O2 Eau douce témoin - Total

Présent 4 7 0 17 28
Absent 43 40 22 8 113
Total 47 47 22 25 141

Effectifs théoriques :
Formol H2O2 Eau douce témoin - Total

Présent 9,333 9,333 4,369 4,965 28
Absent 37,667 37,667 17,631 20,035 113
Total 47 47 22 25 141

Khi² par case avec correction de YATES
Formol H2O2 Eau douce témoin - Total

Présent 2,503 0,360 3,426 26,803 33,093
Absent 0,620 0,089 0,849 6,642 8,200
Total 3,123 0,449 4,275 33,445 41,293
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Annexe 16 : Test du khi deux comparant formol, H2O2, et eau douce (témoin négatif 

exclu) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Test d'indépendance entre les lignes et les colonnes (Khi²) : Correction de Yates
Khi² (Valeur observée) 3,960 Khi² (Valeur observée) 2,368
Khi² (Valeur critique) 5,991 Khi² (Valeur critique) 5,991
DDL 2 DDL 2
p-value 0,138 p-value 0,138
alpha 0,05 alpha 0,05

Interprétation du test :
H0 : Les lignes et les colonnes du tableau sont indépendantes.
Ha : Il existe un lien entre les lignes et les colonnes du tableau.
Etant donné que la p-value calculée est supérieure au niveau de signification seuil alpha=0,05,
on peut valider l'hypothèse nulle H0.
Le risque de rejeter l'hypothèse nulle H0 alors qu'elle est vraie est de 13,81%.

Tableau de contingence :
Formol H2O2 Eau douce

Présent 4 7 0
Absent 43 40 22

Khi² par case :
Formol H2O2 Eau douce Total

Présent 0,047 1,451 2,086 3,584
Absent 0,005 0,152 0,219 0,375
Total 0,052 1,603 2,305 3,960

Significativité par case :
Formol H2O2 Eau douce

Présent < > <
Absent > < >

Effectifs observés :
Formol H2O2 Eau douce Total

Présent 4 7 0 11
Absent 43 40 22 105
Total 47 47 22 116

Effectifs théoriques :
Formol H2O2 Eau douce Total

Présent 4,457 4,457 2,086 11
Absent 42,543 42,543 19,914 105
Total 47 47 22 116

Khi² par case avec correction de correction de YATES:
Formol H2O2 Eau douce Total

Présent 0,000 0,937 1,206 2,143
Absent 0,000 0,098 0,126 0,225
Total 0,000 1,035 1,332 2,368
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